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I. 


lieber die Beziehungen zwischen Angina nnd acutem 
Gelenkrhenmatismns. 1 ) 

Von 

Dr. Baas 

in Bremen. 

Seit mehreren Jahren fiel mir in meiner praktischen Thätigkeit 
hierselbst das häufige Auftreten von Angina nnd acntem Gelenkrhen- 
ttismus in manchen Familien auf. Es gab da zunächst eine Reihe 
m Familien, bei denen seit längerer Zeit in jedem Jahre eins oder 
ehrere Mitglieder einmal oder anch wiederholt an Angina erkrankten, 
inchmal zur selben Zeit, manchmal auch zu anderer Zeit, wo keine 
ogina in der Familie herrschte, traten dann bei einem, bisweilen 
ich bei zwei Mitgliedern derselben Familie Erscheinungen von Ge- 
skrhenmatismus auf. In den Familien, wo relativ oft Erkrankungen 
i Angina vorkamen, litt nahezu ausnahmslos ein Mitglied an reci- 
rirendem Gelenkrheumatismus. In anderen Familien, wo der Ge- 
akrheumatismus die erste Krankheit war, wogegen meine Hälfe in 
(Spruch genommen wurde, zeigte sich späterhin ein wiederholtes 
iftreten von Anginen, und es ergab die Anamnese, dass derartige 
krankungen bereits früher mehrfach vorgekommen waren. 

Am auffälligsten erschienen mir die Fälle, wo sich in directem 
Ischluss an eine Angina die Symptome eines acuten Gelenkrheuma- 
»mus entwickelten. Der acute Gelenkrheumatismus ist speciell in 
remen eine häufige Krankheit, desgleichen die acuten Mandel- und 
achenentzttndnngen. Bei den Erkundigungen, welche ich hierüber bei 
aerzten und in Krankenhäusern angestellt, ist mir dieses allseitig 
bestätigt worden. Im letzten Jahresbericht der städtischen Kranken¬ 
anstalt wird vom Gelenkrheumatismus ausdrücklich hervorgehoben, 
dass derselbe hier sehr häufig sei. Die Statistik der inneren Abthei- 

1) Nach einem im ärztlichen Verein zu Bremen am 14. April 1893 gehaltenen 
Vortrage. 
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luDg des städtischen Krankenhauses der letzten 5 Jahre ergiebt fol¬ 
gendes Resultat: 

Gesammtaufnahmen.5514, im Mittel jährlich 1102 

Acuter Gelenkrheumatismus . . . 240, = = = 48 

Acute Infectionskrankheiten (Pocken, Masern and Rötheln, Schar¬ 
lach, Diphtherie, Rose, Puerperalfieber, Unterleibstyphus, Keuch¬ 
husten, Wechselfieber, Ruhr, asiatische Cholera): 

Gesammtaufnahmen. 626, im Mittel jährlich 125 

Mandel- und Rachenentzttndung. 275, e = = 55 

Lungenentzündung. 267, = = - 53 

Die Patienten der Krankenanstalt rekrutiren sich nahezu aus¬ 
schliesslich aus der dienenden and arbeitenden Bevölkerung; Kinder 
finden nur selten Aufnahme, da za diesem Zwecke ein eigenes Kinder¬ 
krankenhaus vorhanden ist. 

Dem gegenüber ergiebt die Statistik von v. Ziemssen, die aus 
einem Beobachtungsmaterial von 14‘/< Jahren bei einem Kranken¬ 
bestand von 10000 jährlich gewonnen wurde, die Zahl von insgesammt 
2937 Fällen an acutem und chronischem Gelenkrheumatismus, das 
sind 2,1 Proc. aller Krankheitsfälle, während wir in Bremen allein vom 
acuten Gelenkrheumatismus 4,4 Proc. aufzuweisen haben. Die Er¬ 
krankungen an Angina catarrh. und phlegmonosa betrugen in der 
Münchener Statistik 3872 Fälle = 2,75 Proc., in Bremen 5 Proc. 

Obwohl ich nun nur über meine einfachen Beobachtungen mit 
Hinzuziehung der in der Literatur niedergelegten Arbeiten berichten 
kann, trete ich dennoch mit diesem Wenigen in die Oeffentlichkeit, 
weil ich der Meinung bin, dadurch vielleicht die Frage nach der Aetio- 
logie des acuten Gelenkrheumatismus wieder anzuregen und neue 
Untersuchungen zu veranlassen. 

Es giebt in der Medicin Fragen, zu deren Lösung die Mitwirkung 
des praktischen Arztes nicht nur erwünscht, sondern geradezu nöthig 
ist. Zu diesen Fragen rechne ich auch diejenige, ob zwischen der 
Angina, wie ich mich allgemein ausdrücken will, und dem acuten 
Gelenkrheumatismus irgend welche Beziehungen bestehen. 

Denn um zur Entscheidung dieser Frage beizutragen, muss man 
mit dem leidenden Publikum stetig in engster Berührung stehen. Nur 
wer dieselben Familien bei jeder Erkrankung Jahre hindurch sieht 
und behandelt — und das ist der praktische Arzt, sei er nun Haus- oder 
Kassenarzt —, bekommt ein Gesammtbild der Erkrankungen, die sich in 
einer Reihe von Jahren innerhalb einer Familie abspielen. Die Ana¬ 
mnese, die sich ja immer auf subjective Wahrnehmungen des Patienten 
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bezieht, ist nicht im Stande, die objectiven Beobachtangen des Arztes 
za ersetzen, mag sie anch noch so subtil aufgenommen sein; abge¬ 
sehen davon, dass der gelegentlich consultirte Arzt oder Professor 
von den Erkrankungen der übrigen Familienmitglieder nichts erfährt. 

Meine Beobachtungen nun, in Kürze mitgetheilt, sind folgende. 
Ich will dieselben in zwei Kategorien theilen. 

1. Wiederholtes Auftreten von Angina und Gelenkrheumatismus 
in ein und derselben Familie. 

1. Familie C. Vater leidet seit 9 Jahren an recidivirendem Ge¬ 
lenkrheumatismus. Im Ganzen fünf Anfälle io dieser Zeit. Es besteht 
Mitralinsufficienz. Seit 8 Jahren jedes Jahr Anfälle von Angina in 
der Familie. 1891 erkrankten 3 Kinder kurz nach einander an An¬ 
gina lacun. 1 )- Bei dem einen im Anschluss daran Gelenk¬ 
rheumatismus. Zu gleicher Zeit erkrankte das Dienstmädchen an 
Angina und ein Jahr später (1892) ein zur Aushülfe engagirtes Lauf- 
mädchen. Alle Erkrankungen entstanden in demselben Hause. 

2. Familie B. Vater leidet seit 10 Jahren an recidivirendem, .oft 
sehr hartnäckigem Gelenkrheumatismus; in den letzten 3 Jahren zwei 
Attaquen. In derselben Zeit erkrankten von 6 Kindern 4 wiederholt 
an schwerer Angina, desgleichen von den im Hause beschäftigten Ge¬ 
sellen 2, sowie ein Knecht. Alle in derselben Wohnung. 

3. Familie B r. Das Haus liegt auf feuchtem Untergründe, einem 
zageschütteten Graben. Frau leidet seit mehreren Jahren an recidi¬ 
virendem Gelenkrheumatismus, ein erwachsener Sohn (19 Jahre alt) 
hat 2 mal Gelenkrheumatismus ttberstanden, beide, sowie noch zwei 
Kinder, haben wiederholt Mandelentzündungen gehabt, die als Angina 
lacunaris imponirten. 

4. Familie P r. Wiederholtes Auftreten von Mandelentzündungen 
bei einer Tochter und zwei Söhnen, 7mal in 3 Jahren; Vater hat 
7 mal, einer der an Angiua erkrankten Söhne 2 mal Gelenkrheumatis- 
mns überstanden. Stets dasselbe Haus bewohnt. 

5. Familie G1. Vater seit 9 Jahren Gelenkrheumatismus, 2 mal 
acute Attaquen, ausserdem eine ganze Anzahl subacuter. Tochter von 
IS Jahren erkrankt 1891 3 mal an Angina lacunaris; Anfang 1892 
wiederum Angina und 8 Tage darauf acuter Gelenkrheuma- 

1) Ich vermeide nach dem Vorschläge B. Fraenkel’s die Bezeichnung „Angina 
follicularis“, um Missverständnissen zu entgehen; denn sowohl die in der Drüsen- 
substanz in einem Reticulum eingelagerten Lymphkörperchen, als auch die Lacunen 
führen den Namen „Follikel“. Der Name „Angina lacunaris“ ist von E. Wagner 
(t. Ziemssen’s Handbuch. Bd. VII. 1. Hälfte) vorgeschlagen. 

1 * 
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tismus and Erythema nodos., weshalb Aufnahme ins Kranken¬ 
haus nöthig wurde. März 1893 wiederum Gelenkrheumatismus. Seit 
9 Jahren dieselbe Wohnung. 

6. Familie PI. Frau in den letzten 7 Jahren 3 mal heftige An¬ 
fälle von Gelenkrheumatismus. Zwei Sühne und eine Tochter in den 
letzten 3 Jahren 5 mal an zum Theil schwerer Angina lacunaris be¬ 
handelt. Der jüngste Sohn (8 Jahre alt) erkrankt am 4. Juni 1892 
mit Halsschmerzen, objectiv leichte lacunäre Angina; am 10. Juni 
treten Schmerzen und Steifigkeit im Nacken auf, am 11. Juni 
Anschwellung des linken Ellbogengelenks. Alles in der¬ 
selben Wohnung. 

7. Familie M. Souterrainwohnung. Sohn und Tochter 1890 und 
1891 je 2 mal an Angina lacunaris erkrankt 1892 erkrankt die Mutter 
an acutem Gelenkrheumatismus. Inzwischen wird die Wohnung ge¬ 
wechselt; die neu bezogene ist jedoch noch unreinlicher und schmutziger, 
als die frühere. Am 25. März 1893 erkrankt die Mutter an lacunärer 
Angina, am 28. März schmerzhafte Anschwellung des rechten 
Schulter- und Ellbogengelenks. 

8. Familie F. bewohnt seit langer Zeit ein altes Haus. Vater 
leidet seit 12 Jahren an acutem, recidivirendem Gelenkrheumatismus, 
in den letzten 3 Jahren jährlich ein Anfall. Eine Tochter ttberstand 
vor 6 Jahren Gelenkrheumatismus mit Endocarditis; sie hat Mitral- 
insufficienz zurückbehalten. Eine Schwester ist 2 mal (1891) an An¬ 
gina lacunaris erkrankt, ausserdem 1892 das neu eingetretene Dienst¬ 
mädchen. 

9. Familie B. Haus liegt feucht an einem Graben. Frau 1884 
Gelenkrheumatismus. In den folgenden Jahren wiederholt Anginen. 
1889 phlegmonöse Angina, welche eine Incision nöthig machte. 1890 
und 1891 je 2 mal Angina lacunaris, 1893 subacuter Gelenkrheuma¬ 
tismus, länger andauernd. Der Mann leidet seit 9 Jahren wiederholt 
an Anginen und Pharyngitis; es besteht Nasenobstruction, infolge¬ 
dessen Schlafen mit offenem Munde. 1892 subacuter Gelenkrheuma¬ 
tismus, desgleichen Anfang 1893. Alles im selben Hause. 

10. Familie M. Vater innerhalb 5 Jahren 2 mal acuten Gelenkrheu¬ 
matismus gehabt, 2 Kinder und das Hausmädchen sind in den letzten 
3 Jahren wiederholt, im Ganzen 11 mal, an Angina lacun. erkrankt. 

11. Familie Gld. Vater hat innerhalb 12 Jahren 2 mal acuten 
Gelenkrheumatismus gehabt; wiederholt in der Zwischenzeit Anginen, 
liess sich deshalb die Mandeln entfernen. Ein Kind und ein Haus¬ 
mädchen 3 mal an Angina lacunaris, bei dem Mädchen in Abscedirung 
übergehend, erkrankt 
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12. Familie B. Vater in den letzten 3 Jahren 2 mal an Bubacntem 
Rheumatismus erkrankt. Mutter und eine Tochter (14 Jahre alt) 1891 
an Angina lacunaris erkrankt. Tochter erkrankt 4 Monate darauf an 
acutem Gelenkrheumatismus mit cerebralen Symptomen, wird aber 
durch Schwitzcur und Natr. salicyl. völlig wiederhergestellt. Sohn 
(12 Jahre alt) erkrankt Anfang 1892 an subacutem Gelenkrheuma¬ 
tismus und im Sommer 1892 an Angina. 

II. Auftreten von acutem Gelenkrheumatismus in directem Anschluss 
an Angina bei ein und derselben Person. 

1. Vgl. I, Fall 1. 

2. = = =5. 

3. = = = 6. 

4. = = =7. 

5. Arbeiter G. L., 26 J. alt, erkrankt am 16. Februar 1892 an 
Angina lacun. Am 20. Februar Abscedirung. Patient erholte sich und 
ging am 26. Februar zur Arbeit. Am 1. März 1893 multipler, acuter 
Gelenkrheumatismus. 

6. Frau G. hat vor 10 Jahren acuten Gelenkrheumatismus ttber- 
standen, welcher die Symptome einer Mitralinsufficienz und Stenose 
zarttckliess; niemals Recidive in der bisherigen Wohnung. 1889 wird 
eine andere Wohnung bezogen, die sehr unsauber nnd vernachlässigt 
war. Schon nach 14 Tagen erkrankten Sohn und Tochter an Angina 
lacon. mit heftigen Beschwerden; 4 Tage darauf sie selbst. Nach wei¬ 
teren 5 Tagen acuter Gelenkrheumatismus, dem sie nach 4 Monate 
langem Krankenlager erlag. Es bestand recurrirende Endocarditis, 
und von da aus erfolgte Embolie der Art. fossae Sylvii. 

7. Lehrling L., 16 J. alt, liegt wegen Verstauchung eines Fuss- 
gelenkes zu Hause; erkrankt plötzlich an heftiger lacunärer Angina, 
der 6 Tage darauf die Symptome eines acuten Gelenkrheumatismus 
mit Endocarditis folgten; wurde ins Krankenhaus geschafft. 

8. Arbeiter G. erkrankte am 29. December 1891 mit Halsschmer¬ 
zen; kommt am 1. Januar 1892 ins Krankenhaus, die phlegmonös ge¬ 
schwollene Gegend um die Tonsille wird incidirt und Eiter entleert; 
Patient wird nach 5 Tagen entlassen. Nach 3 Wochen wiederum lacu- 
näre Angina, und zwar 14 Tage lang, dann treten Schmerzen im linken 
Kniegelenk auf, so dass wiederum Aufnahme ins Krankenhaus nöthig 
'wird. Es besteht Fieber bis 39,3 und starke, schmerzhafte Anschwel¬ 
lung des linken Kniegelenks. Auf Salicyl baldige Besserung. 

9. Frau Tr. hat in den letzten 9 Jahren 3 mal acuten Gelenk¬ 
rheumatismus tiberstanden; erkrankt am 23. März mit lacunärer Angina 
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auf der linken Seite, am 26. März tritt schmerzhafte Anschwellung 
des linken Schultergelenks hinzu. Auf Salicyl langsame Besserung. 

10. Frl. Z. Am 1. März erkranken im selben Hause ein Kinder¬ 
fräulein und 2 Kinder an Angina lacunaris. Nach einigen Tagen sind 
dieselben wiederhergestellt. Sodann erkrankt Frl. Z. unter denselben 
Erscheinungen an Angina lacunaris am 6. März. Gegen den 9. März 
fühlt sie sich wieder leidlich, am 10. März treten Ruckenschmerzen 
auf, dabei Fieber Abends über 39,0. Die Ruckenschmerzen verloren 
sich, das Fieber bestand weiter. Am 25. März schwoll das linke Fuss- 
gelenk an, am 26. das linke Knie- und Hüftgelenk. Es erfolgte Auf¬ 
nahme ins Krankenhaus, Temp. 39,0. Am 27. erkrankte das rechte 
Kniegelenk, dann wieder Ruckenschmerzen, sodann das linke Hand- 
und Daumengelenk. Temp. bis 40,3. Auf Verabreichung von Salicyl 
und nach Schwitzcur erfolgt allmähliche Besserung. Erste Erkrankung 
an Gelenkrheumatismus vor 10 Jahren. 

11. Frau P. erkrankte am 25. April mit allgemeiner Mattigkeit, 
Frost und Kopfschmerzen. Am 26. April traten Halsscbmerzen hinzu; 
am 30. April Schmerzen und Anschwellung beider Kniegelenke und 
des linken Ellbogengelenks; am 1. Mai hinzugerufen, kann ich die 
zuletzt angeführten Erscheinungen bestätigen und finde bei der In- 
spection der Rachenorgane noch starke Röthnng der Tonsillengegend 
und auf denselben streifenförmige, weisse Beläge. 

Ich will sodann noch 3 Fälle erwähnen, die ich nur kurze Zeit 
gesehen habe und wo ich hinsichtlich der früheren Erkrankungen 
vollständig auf die Angaben der Patienten angewiesen bin. 

1. Frau R., 32 J. alt, war vor 7 Jahren 1 ’/j Jahr lang in New-York; 
erkrankte daselbst nahezu alle 4 Wochen an Gelenkrheumatismus. 
Auf Befragen giebt sie bestimmt an, dass 2 mal der Gelenkrheuma¬ 
tismus mit Halsschmerzen begonnen habe. Auf Anrathen der Aerzte 
kehrte sie nach Deutschland zurUck und blieb bis Anfang 1893 frei 
von acutem Gelenkrheumatismus. Dann wurde zuerst das rechte Ell¬ 
bogengelenk in heftiger Weise befallen; dieses Mal haben Hals¬ 
schmerzen nicht bestanden, doch zeigen sich bei der Inspection die 
Mandeln und deren nächste Umgebung stark geröthet, während der 
Übrige Rachen blass erscheint. 

2. M. B., Dienstmädchen, 27 J. alt, erkrankte hier vor 2 Jahren 
im selben Hause innerhalb eines halben Jahres 5 mal an Mandelent¬ 
zündung; ging dann fort von hier und erkrankte ausserhalb vor 
2 Monaten an Gelenkrheumatismus, weshalb Aufnahme ins Kranken¬ 
haus erfolgte; eben entlassen, erkrankte sie nach 14 Tagen wieder 
und ist zur Zeit noch krank. 
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3. Familie Bl. Der Mann bat vor 7 Jahren innerhalb etwa zweier 
Jahre 8 mal Mandelentzündung gehabt. Die Frau, welche 1878 zu¬ 
erst an Gelenkrheumatismus erkrankte, giebt mit Bestimmtheit an, 
vorher mehrfach an „Halsentzündung“ gelitten zu haben. In den Jahren 
1881, 1882 und 1892 erkrankte sie an Mandelentzündung; die letzte 
war eine Angina lacunaris und wurde von mir behandelt. Im März 
1893 erkrankte sie an acutem Gelenkrheumatismus im rechten Fuss- 
gelenk mit Ergriffensein der Sehnenscheide des Tendo Achillis; am 
24. Mai stellt sich wiederum eine Angina lacunaris ein, die auch auf 
den Mann übertragen wird, da derselbe am 29. Mai ebenfalls daran 
erkrankt. Ein 4 Jahre alter Sohn ist bereits 3 mal an Mandelentzün¬ 
dung erkrankt, von denen ich zwei gesehen habe. 

Als ich diese Beobachtungen im Laufe der letzten Jahre machte 
nnd, durch die Häufigkeit derselben veranlasst, mir dieselben notirte, 
war mir über ähnliche Beobachtungen von Seiten anderer Aerzte nichts 
bekannt. In den gebräuchlichen Lehrbüchern findet sich darüber nichts 
angegeben. Es ist nur erwähnt, dass man nnter den verschiedenen 
Formen der Angina eine als „rheumatische“ zu bezeichnen pflege, und 
zwar weil sie nach Erkältungen entstehe. 

In der Ausgabe von Eulenburg’s Realencyklopädie vom Jahre 1880 
wird angegeben, dass französische Autoren eine „rheumatische Angina“ 
beschrieben, bei der die Erscheinungen der Angina mit Auftreten der 
Gelenkaffectionen verschwinden sollen. 

In einer späteren Auflage findet sich beim Kapitel „Gelenkrheu¬ 
matismus“ die Angabe von Riess, dass er in 5 Proc. der Fälle bei 
acntem Gelenkrheumatismus als Complication Angina tonsillaris ge¬ 
sehen habe. Die Collegen, welche ich befragte, hatten vereinzelt wohl 
ähnliche Beobachtungen gemacht, jedoch nicht besonders darauf ge¬ 
achtet, und in den wissenschaftlichen Journalen, welche ich ziemlich 
regelmässig durchmusterte, stiess mir nur in der letzten Zeit hie und 
da eine Arbeit auf, die auf einen muthmaasslichen Zusammenhang von 
Angina und Gelenkrheumatismus hin wies. Um so mehr war ich er¬ 
staunt, bei eingehendem Studium der Literatur früherer Jahre ein 
recht umfangreiches Material zu finden. 

Soweit ich habe feststellen können, ist Trousseau *) der Erste, 
welcher auf das Zusammentreffen von Angina und Gelenkrheuma¬ 
tismus aufmerksam gemacht hat, und zwar schon im Jahre 1865. 

1872 hat C. Hey mann 2 ) in Virchow’s Archiv einen Fall von 
acntem Gelenkrheumatismus mitgetheilt, der mit heftigen Schling- 

1) Clinique Mäd. de l’Hötel Dieu. Paris 1865. p. 332. 

2) Yirchow’s Archiv. Bd. LYI. S. 344. 
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beschwerden begonnen hatte. Doch hat der Verfasser diesem Symptom 
weiter keine Bedentnng beigelegt. 

Zwei Schüler Trousse an’s, Lagranöre 1 ) und Pipounier s ), 
veröffentlichten 1876 ihre Arbeiten über diesen Gegenstand. Dieselben 
kamen zu dem Resultat,* dass neben einem Anfall von acutem Ge¬ 
lenkrheumatismus öfters auch eine „acute rheumatische Angina“ vor¬ 
kommt. Diese Angina erscheint gewöhnlich vor der Gelenkaflfection, 
mitunter zugleich mit dieser, ausnahmsweise aber auch zu irgend einer 
Periode im Verlaufe des acuten Gelenkrheumatismus.* Sie kann auch 
gelegentlich isolirt, ohne Gelenkafifection auftreten. Diese Anginen 
sind nach Lagranöre nur eine Varietät in der Erscheinungsweise 
der rheumatischen Diathese. 

Im Jahre 1877 beschrieb Bo eck 3 ) rheumatische Affectionen als 
Complication bei einer epidemischen Angina lacunaris; dieselben traten 
besonders in der Reconvalescenz von dieser Krankheit auf, und zwar 
so häufig, dass eine zufällige Coincidenz nicht annehmbar erschien. 

Lasögue 4 ) hat ebenfalls Fälle von Angina mit sich daran 
schliessendem acutem Gelenkrheumatismus beobachtet und glaubt zwei 
Formen derselben unterscheiden zu können: die eine tritt prodromal 
auf bei regelrecht verlaufendem, acutem Gelenkrheumatismus, die 
andere im Verlaufe von unregelmässigen subacuten Rheumatismen 
Der Verfasser nimmt auch eine Verwandtschaft zwischen Gelenkrheu¬ 
matismus und Scharlach an. 

Weiterhin heben Fowler 5 ), welcher selbst an Gelenkrheuma¬ 
tismus nach Angina erkrankte, sowie Garrod die Häufigkeit des Auf¬ 
tretens von acutem Rheumatismus nach acuten Halsaffectionen, ein¬ 
fachem Katarrh oder besonders nach acuter Tonsillitis hervor. Er 
taxirt die Häufigkeit des Zusammentreffens auf 80 Proc. des acuten 
und subacuten Gelenkrheumatismus. Die Pause zwischen beiden Affec¬ 
tionen schwankt von einigen Tagen bis zu einem Monat; bisweilen 
sind sie auch gleichzeitig. Er fasst die Angina als eine zeitige Mani¬ 
festation der rheumatischen Diathese auf und glaubt in manchen Fällen 
durch präventive Anwendung antirheumatischer Mittel den drohenden 
Ausbruch des Rheumatismus verhütet zu haben. 

Unter den englischen Schriftstellern sind dann noch Stewart 6 ) 

1) Essai sur les angines rbumatismales et goutteuses. These. Paris 1876. 

2) Ibidem. 

3) Norsk. Mag. 3. R. VII, 3. Förhdl. i. d. m. Selsk. p. 3 (77). 

4) Angine et n£phrite rbumatismales. Arcb. gdndr. de M4d. 1880. 

5) On tbe association of affections of the tbroat witb acut Rbeumatism. 
Lancet 1880. 

6) Lancet I. 4. Jan. 1881. 
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and Hark in l ) za erwähnen, die mit Affection der Knochen and Ge¬ 
lenke complicirte Anginen beschrieben haben. Ersterer nimmt an, 
dass bei acntem Rheumatismus in etwa 70—80 Proc. der Fälle eine 
Halsaffection (am häufigsten „acute folliculäre Tonsillitis“) dem Aus- 
brache des Rheumatismus vorhergehe. Er hält den acuten Rheumatis¬ 
mus für „pyämischen“ Ursprungs. Harkin theilt 13 Fälle von Rheu¬ 
matismus mit, bei denen in 6 Fällen vor dem Ausbruche desselben 
Tonsillitis bestanden hatte; in einem Falle war der Rheumatismus 
mit Erythema nodos, complicirt. 

Der ersten Mittheilung vom Jahre 1877 liess Bo eck 2 ) 1882 
4 neue Fälle folgen, denen Bull 3 ) einen ähnlichen anreihte. Es han¬ 
delte sich um acuten Gelenkrheumatismus und Erythema nodosum, 
die im Gefolge von Rachenentzttndungen und Anginen auftraten. 

Im Anschluss daran theilte Loebl 4 ) 3 von ihm beobachtete 
gleiche Fälle mit, welche die Richtigkeit der von Bo eck und Bull 
gemachten Angaben bestätigten. 

Lau re 5 ), welcher nach Angina catarrh. Öfters Albuminurie auf- 
treten sab, beobachtete, dass ein Patient, welcher im Jahre vorher 
an einfacher katarrhalischer Angina mit starker Mandelschwellung 
erkrankt war, im folgenden Jahre an einfacher Angina und acutem 
Gelenkrheumatismus erkrankte. Er fand in 10 weiteren Fällen von 
Angina, dass in 5 Fällen neben der Angina Gelenkrheumatismus be¬ 
stand; 4 zeigten das Bild einfacher katarrhalischer Angina, einer das 
phlegmonöser Angina. Er spricht deshalb von einer Angina, die durch 
Gelenkrheumatismus complicirt sei (Angine rhumatismale). 

Im Jahre 1884 erschien zum dritten Male eine Publication von 
Boeck •), die wiederum auf den Zusammenhang zwischen Angina und 
acutem Gelenkrheumatismus hin wies und durch neue Beobachtungen 
diese Ansicht zu stützen suchte. 

A. Olli vier 7 ) beobachtete in demselben Jahre eine fieberhafte 
Entzündung der Tonsillen bei einem 18 jährigen Mädchen mit Ent¬ 
zündung in Hand- und Fussgelenken und Auftreten von Erythema 
nodosum. 

1) Dub). Journ. LXXII. October 1881. p. 296. 

2) Ueber acuten Rheumatismus and Erythem als Nachkrankheiten von Rachen- 
entzündung nnd Angina. Tidsskr. f. pr. Med. II. 9—12. 1882. 

3) Ebenda. I. 13. 

4) Wiener med. Bl&tter. V. 43. 1882. 

5) Angine et albnminurie. L’union mdd. 1882. No. 142 u. 143. 

6) Ueber acute rheumatische Affectionen, hervorgerufen durch Rachenentzün¬ 
dungen. Tidsskr. f. pr. Med. IV. 1884. 

7) L’onion mld. 1884. Nr. 151. 
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Zwei Jahre später veröffentlichte Seifert 1 ) seine Arbeit über 
Angina lacunaris. Er hatte Gelegenheit, eine Reihe von Hausepidemien 
von Angina lacunaris zu beobachten und constatirte dabei neben mehr¬ 
tägigem, hohem, meist kritisch abfallendem Fieber und schweren All¬ 
gemeinerscheinungen rheumatische Schmerzen im Nacken, Rücken 
und in den Gliedern. 

Grosses Interesse erregten die Mittheilungen von Mantle 2 ) über 
mehrere Epidemien infectiöser, mit Rheumatismus associirter Angina, 
bei denen die Gelenke der oberen Extremitäten am häufigsten, aber 
auch Knie- und Hüftgelenke schmerzhaft afficirt waren. Gelenkschwel¬ 
lungen zeigten sich nur in manchen schweren Fällen. Es kamen auch 
Erkrankungen des Herzens dabei vor. In der dem Vortrage folgenden 
Discussion sprachen sich eine stattliche Anzahl namhafter Autoren für 
den Zusammenhang zwischen Tonsillitis und Rheumatismus aus, und 
zwar seien die rheumatischen Schmerzen der verschiedensten Gelenke 
als der Ausdruck einer Allgemeininfection des Organismus anzusehen, 
ausgebend von der als Infectionskrankheit zu betrachtenden Tonsillitis. 

Dem gegenüber spricht sich Lewis 3 ) sehr unbestimmt aus. Er 
fand, dass bei Patienten mit rheumatischer Diathese öfters subacute 
Anfälle von Angina auftreten, und glaubt, dass zwichen rheumatischer 
Affection und Mandelentzündung eine gewisse Wechselbeziehung be¬ 
stehe. — 

Einen wichtigen Beitrag zur Frage des Zusammenhanges von An¬ 
gina und Gelenkrheumatismus liefert Wipham 4 ) in dem von ihm 
zusammengestellten Bericht des Sammelforschungscomitäs über acnten 
Rheumatismus. Es ergiebt sich, dass hinsichtlich der dem Rheuma¬ 
tismus vorausgegangenen Krankheiten in erster Linie die Tonsillitis 
genannt werden muss; dann erst kommen Scarlatina, Morbilli, Typhus, 
Variola u. s. w. 

Auch Robinson 5 ) hat Beobachtungen gemacht, dass eine Hals¬ 
entzündung sehr oft eine acut rheumatische Gelenkaffection einleitet. 

Thayer 6 ) theilt als „Beitrag zu der von verschiedenen Autoren 
beschriebenen rheumatischen Tonsillitis“ 6 Fälle mit. Es trat wieder- 

1) Ueber Angina lacunaris. Wiener med. Wochenschr. 1886. Nr. 40. 

2) Brit. med. Journ. November 1885 (ref. im Internat. Centralbl. f. Laryng. 
1886. Nr. 11). 

3) Brit. med. Journ. 1888 (Fifty sixtht annual meeting of the Brit. med. Assoc.). 

4) Acute Rheumatism. Brit. med. Journ. 1888. 

5) The rheum&tic and gouty diatbesis as manifested in diseases of the tbroat. 
New-York Record. Dec. 6. 1890. 

6) Beobachtungen Ober Rheumatismus mit Berücksichtigung seiner Beziehungen 
zu den Tonsillen. New-York med. Journ. 26. Juli 1890. 
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holt za einem acaten oder sabacuten Gelenkrheumatismus eine hoch¬ 
gradige „Amygdalitis“ hinzu; ebenfalls trat zu einem Gelenkrheuma¬ 
tismus Anschwellung der Submaxillardrüse, dann Tonsillitis und 
endlich Pericarditis. 

Gossland 1 ) tbeilt die Krankengeschichte eines 30 jährigen Mannes 
mit, der von seinem 17. Jahre an 4 mal an Tonsillitis erkrankte, 
welcher jedesmal ein Anfall von acutem Gelenkrheumatismus folgte. 
Das erste Mal war die Angina eine einfache, die letzten drei Male 
eine phlegmonöse. 

Interessant ist in diesem Falle, dass die Dauer und die Schwere 
des Gelenkrheumatismus in geradem Verhältnis stand zur Dauer und 
Schwere der Tonsillitis. Bei der letzten Erkrankung verliefen beide 
Krankheiten leichter, und schreibt der Verfasser dies der frühzeitigen 
und gründlichen Entleerung des Tonsillenabscesses zu. 

Dal ton 2 ) beobachtete das Auftreten von acutem Gelenkrheuma¬ 
tismus mit Angina in Häusern, in denen Kanalisationsdefecte und 
Kloakeneffluvien nachweisbar waren. Er spricht, wie dies auch schon 
von Haig-Brown geschehen ist, die Vermuthung aus, dass der acute 
Gelenkrheumatismus, sowie die Angina durch Kloakenmiasma her¬ 
vorgerufen wurde. 

Aue he 3 ) sah einen 29 jährigen Mann an fieberhafter Mandelent¬ 
zündung, die abscedirte, am 13. Mai erkranken. Am 29. Mai wurde 
incidirt, und das Fieber fiel ab. Am 1. Juni trat wieder Fieber auf 
und Schmerzen im linken Knie, am 2. Juni schmerzhafte Schwellung 
des linken Knie- und rechten Fussgelenkes. Am 12. Juni trat Seiten¬ 
stechen auf, und es entwickelte sich eine exsudative Pleuritis, deren 
Punction eine serofibrinöse Flüssigkeit ergab. 

Sansom 4 ) räth, bei Bestehen einer Tonsillitis oder bei Vor¬ 
handensein von frischen oder älteren Ulcerationen an den Tonsillen 
anf Rheumatismus zu fahnden. 

Zum Schluss will ich noch die Beobachtungen Fiedler's 5 ) er¬ 
wähnen. Er nimmt als Ursache der Polyarthritis lebende Keime an, 
deren Eingangspforte mit grösster Wahrscheinlichkeit die Mandeln, 

1) Tonsillitis as an initial Symptom of acute rbeumatism in the adult. Internat, 
med. magaz. Sept. 1892. 

2) The etiology of rbeumatic fever, and un explanation of its relations to 
other diseases. Brit. med. Journ. March I. 

3) £tude de quelques complications des amygdalites aigugs. Ann. de la poli- 
clin. de Bordeaux. II. 5. 1892. 

4) Ueber echten Rheumatismus. Allg. Wiener med. Zeitung. Nr. 6. 1893. 

5) Zur Aetiologie der Pleuritis. Jahresber. der Gesellsch. für Natur- u. Heil¬ 
kunde. Dresden 1890—1891. 
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bezw. die Rachenschleimhaut sei, weil er diese Organe im Beginn der 
rheumatischen Erkrankung sehr oft diffus geröthet und geschwollen, 
überhaupt in einem Keizzust&nde gefunden hat. — 

Wie aus diesen hier angeführten Beobachtungen einer relativ 
grossen Anzahl von Autoren hervorgebt, ist das öftere Zusammen¬ 
treffen von Angina mit Gelenkrheumatismus hinreichend sicher fest¬ 
gestellt. Wie jedoch dasselbe zu erklären, darüber sind die Ansichten 
sehr getheilt, zumal die Angina bald der Gelenkaffection voraufging, 
bald gleichzeitig mit derselben auftrat, manchmal sogar sich erst zu 
der schon vorhandenen Gelenkaffection hinzugesellte, ln vielen Fällen 
handelte es sich überhaupt nur um Gelenkschmerzen ohne Schwellung. 
Die französischen Autoren sprechen von einer „rheumatischen Dia- 
these“ und sehen die den Gelenkrheumatismus complicirende Angina 
als eine Aeusserung derselben an. Dahingegen sehen bereits viele 
englische Forscher in der Angina die Infectionskrankheit, welche das 
Eindringen des „rheumatischen Giftes“ in den Körper ermöglicht, da 
sie ja meistens der Gelenkerkrankung vorhergeht. 

Diese letztere Anschauung hat nach unseren heutigen Kenntnissen 
von den Infectionskrankheiten, von den Wegen, auf denen die patho¬ 
genen Keime nach Läsion der oberflächlichen Schutzdecke in das 
Innere des Körpers gelangen, ungemein viel für sieb, und möchte ich 
mit Folgendem derselben etwas näher treten. 

Wir wissen aus der Pathologie, dass die Gelenke überhaupt ein 
Locus minoris resistentiae sind, dass sie vor Allem bei den Infeotions- 
krankheiten, aber auch bei einigen anderen Krankheiten, ungemein 
leicht befallen werden, ja es scheint fast, als ob sie eine Ablagerungs¬ 
stelle für im Körper vorhandene schädliche Substanzen seien. Ich 
erinnere nur an das so häufige Befallenwerden der Gelenke bei der 
Tuberculose, an die Erkrankungen derselben bei Scharlach, Diph¬ 
therie, Typhus, Pneumonie, Morbilli, Parotitis, Erysipelas, Malaria, 
Dysenterie, Meningitis cerebrospinalis, Variola, Botz, Pyämie und 
Septicämie, Puerperalfieber, Osteomyelitis, endlich bei der Gicht und 
Arthritis deformans. 

Bei allen diesen Krankheiten, mit Ausnahme der beiden zuletzt 
genannten, nehmen wir das Vorhandensein von pathogenen Mikroorga¬ 
nismen an (bei den meisten wissen wir es bereits positiv), die nach 
Verletzung der äusseren Haut oder der Schleimhäute in das tiefere 
Gewebe eindringen und dann vermittelst der Blut- oder Lymphbahn 
in die Gelenke gelangen. Die Erklärung für das häufige Befallenwerden 
der Gelenke bei den oben erwähnten Krankheiten hat Schüller in 
dem anatomischen Bau der Synovialis gesucht. Nach den Unter- 
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Buchungen desselben besteht sie in ihrer an die fibröse ELapsel gren¬ 
zenden Schicht ans einem lockeren, netzartig angeordneten, blutgefäss- 
reichen , an mehreren Stellen fetthaltigen Bindegewebe. Das Binde- 
gewebsgerflst wird nach innen zu zarter, die Maschen grösser. Nach 
der Gelenkhöhle zn schliesst die Synovialis mit einer meist einfachen 
Lage platter Endothelzellen ab. Die Synovialis ist sehr reich an Blut¬ 
gefässen und hat ein ausserordentlich feines Saftkanalsystem in ihrem 
Bindegewebsmassenwerke. Die in den tieferen Schichten der Syno¬ 
vialis liegenden Lymphgefässe stehen in enger Verbindung mit dem 
Saftkanalsystem. „Eis ist demnach erklärlich“, sagt Sch All er, „dass 
die Synovialis im Stande ist, sowohl zn resorbiren, wie Stoffe ans 
dem Blutkreislauf in die Gelenke gelangen zn lassen. Grosse Blnt- oder 
Synovialergttsse können verschwinden, nnd andererseits können im Blnt 
kreisende infectiöse Stoffe in die Gelenke abgeschieden werden, nm 
dort dann Entzündungen hervorznrnfen. Doch kann der Weg anch 
amgekehrt gehen. Es können infectiöse, in die Gelenke eingedrangene 
Stoffe auch rasch ins Blnt Ubergehen.“ 

Untersuchungen Uber den Bacteriengehalt anscheinend gesunder 
Gelenke bei Infectionskrankheiten hat Smirnow 1 ) gemacht und ist 
dabei zu dem Resultat gekommen, dass sich nur in einer kleinen An¬ 
zahl von Fällen in den anscheinend gesunden Gelenken pathogene 
Mikroorganismen vorfinden. Dies betrifft in erster Linie Erkrankungen 
an Eiysipel und Phlegmone an den Extremitäten. Aus der Synovia 
der benachbarten Gelenke Hess sich in solchen Fällen der betreffende 
pathogene Mikroorganismus zttchten, beim Erysipel ein Streptococcus, 
bei der Phlegmone der Stapbyloc. pyog. albus und ein Streptococcus. 
Bei den 12 untersuchten Fällen von Pneumonia crouposa fand sich 
nur einmal im Gelenk der Fraenkel-Weichselbaum’sche Pneumococcus, 
in 3 Fällen ein Staphylococcus und ein Streptococcus und in einem 
Falle, der mit Typhus complicirt war, der Typhusbacillus. Bei Ab¬ 
dominaltyphus enthielt das Gelenk in zwei anderen Fällen den Sta¬ 
phylococcus. 

Dass das einem Erysipel oder einer Phlegmone benachbarte Ge¬ 
lenk einige pathogene Keime enthalten wird, ist wobl kaum zu be¬ 
zweifeln, sicherlich gelangen dieselben vermittelst der Lympbbahnen 
dahin. Für die anderen Befunde, vorausgesetzt dass die Untersuchungen 
Smirnow’s exact gemacht sind, muss man an eine metastatische 
Verbreitung durch die Blutbahn denken, wobei es immerhin noch un¬ 
entschieden bleibt, ob die Mikroorganismen gleichsam auf normalem 


1) Ygl. das Referat in Baomgarten’s Jahresbericht. S. 519. 18S9. 
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Wege, d. h« durch Secretion, oder durch Embolie in die Gelenke ge¬ 
langen. 

Um diese Frage zu entscheiden, hat Buday 1 ) eine Reihe von 
Experimenten und Untersuchungen ausgeführt. 

Um festzustellen, ob die metastatischen Gelenkentzündungen 
hämatogener Natur sind, untersuchte Verfasser zunächst das Verhalten 
der im Blute kreisenden pyogenen Mikroorganismen zur Synovial¬ 
membran. 

Injicirte er Kaninchen in die Ohrvene virulente Gulturen von 
Staphyloc. pyog. citr. oder von Streptoc. pog., so fand er, falls die 
Thiere 2—8 Tage am Leben blieben, ausnahmslos bei ihnen Gelenk¬ 
entzündungen. ln den Gelenkhöhlen fand sich Eiter, in der ent¬ 
zündeten Synovialis Blutergüsse und mikroskopische Abscesse um 
Mikrokokkenhaufen, die in Blutgefässen lagen. 

Diese experimentellen Gelenkentzündungen entwickeln sich also 
durch metastatische Embolie und embolische Hämorrhagien, sie sind 
also keine secretorischen Metastasen. 

Derselbe Verfasser beobachtete sodann einen Fall von acuter meta¬ 
statischer Gelenkentzündung bei einem jungen Manne mit acuter verru- 
cöser Endocarditis. Intra vitam hatten keine Symptome auf eine 
Gelenkentzündung hingewiesen. Bei der Obduction fanden sich zu¬ 
nächst in mehreren Organen metastatische Abscesse. Das rechte Knie¬ 
gelenk, welches nach der Eröffnung im Allgemeinen normal aussab, 
zeigte unter der Patella auf einer Synovialfalte eine Hämorrhagie. 
Mikroskopisch erwies sich diese Stelle als ein kleiner Abscess, der 
noch nicht durchgebrochen und in seiner Mitte mit Kokken gefüllte 
Blutgefässe enthielt. 

Noch interessanter war ein Fall, wo nach Caries des Felsenbeins 
der Tod unter den Erscheinungen der Septicopyämie eintrat. Es fand 
sich ein eitriger Thrombus im Sinus sigmoideus, aber nirgends im 
ganzen Körper metastatische Herde. Nur das rechte Sternoclavicular- 
und das linke Kniegelenk waren befallen, ln beiden war eine serös- 
eitrige Entzündung vorhanden, ln der Synovialis des Kniegelenks sah 
man eine Stelle mit mehreren Hämorrhagien; hier waren die Capillaren 
vollgepfropft mit Kokken, und das Gewebe in der Nachbarschaft er¬ 
schien nekrotisch und mit Eiterkörperchen und Blut infiltrirt. Im Ge¬ 
lenkeiter fanden sich Streptokokken, die rein gezüchtet wurden. 

Buday schliesst aus diesen Befunden, dass die Mikroorganismen 

1) Beiträge zur Kenntniss der Entwicklung der metastatischen Gelenkentzün¬ 
dungen und zur Aetiologie der Polyarthritis rheumatica; ref. im Centralbl. f. Bac- 
teriologie u. Parasitenkunde. Bd. X. 1891. Orvosy HetUap 1890. No. 39—42. 
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nur dann io die Gelenkhöhle gelangen, wenn die Synovialmembran 
metastatische Abscesse, Nekrose oder Blutungen aufweist. Nach Durch¬ 
brach dieser Abscesse in die Gelenkhöhle entsteht eine diffuse Gelenk¬ 
entzündung. Zum Zustandekommen solcher metastatisch-embolischer 
Abscesse sind nach seiner Angabe die Capillaren der Synovialmem¬ 
bran deshalb besonders geeignet, weil das Endothel derselben aus 
sehr grossen, in das Lumen stark hervorspringenden Zellen besteht. 
Aach liegen diese Capillaren ganz oberflächlich, und ausserdem giebt 
es keine elastische Basalmembran in der Synovialhaut, welche Um¬ 
stände das Durchbrechen der Abscesse in die Gelenkhöhle sehr be¬ 
günstigen. — 

Derselbe Verfasser bespricht in dem zweiten Abschnitt seiner 
Arbeit das Verhältnis der metastatischen Gelenkentzündungen zur 
Polyarthritis rheumat. acut. Er hält es für wahrscheinlich, dass diese 
Krankheit durch Bacterien, vorwiegend pyogene Kokken, verursacht 
werde, welche aus dem Blute, vielleicht durch metastatische Embolie, 
in die Gelenke gelangt sind. Verfasser beobachtete einen Fall von 
acutem Gelenkrheumatismus, der seit einigen Wochen bestand. Patient 
starb unerwartet, und es fand sich bei der Section in dem zuletzt er¬ 
griffenen Schultergelenk eine braungelbe, blutige Flüssigkeit, die 
Streptokokken enthielt. Dieselben verhielten sich in Beincultur als 
Streptococcus pyog. In der erkrankten Lunge, die frische fibrinöse 
Pneumonie und hämorrhagische Infarcte aufwies, fand sich derselbe 
Streptococcus. 

Verfasser betrachtet ftlr seinen Fall diesen Streptoooccus als Er¬ 
reger der Polyarthritis. Von 6 dem Verfasser bekannten Fällen von 
Polyarthritis rheumat., in denen eine bacteriologiscbe Untersuchung 
des Gelenkinhaltes vorgenommen wurde, fanden sich in 5 Fällen pyo¬ 
gene Kokken. Er sucht mit Beziehung darauf darzuthun, dass alle 
klinischen und anatomischen Befunde beim acuten Gelenkrheumatis¬ 
mus sich sehr gut mit der Annahme vereinbaren lassen, dass derselbe 
von pyogenen Bacterien verursacht werde, und zwar auf metastatisch¬ 
em bolischem Wege. Ftlr diese Ansicht sprechen die verschiedenen Com- 
pücationen, die mit dem Gelenkrheumatismus auttreten, so die acute 
Endocarditis und Pneumonie, und dann auch die sogenannten secundären 
rheumatischen Gelenkentzündungen nach Infectionskrankheiten. — 

Ein sehr interessanter Fall von acutem Gelenkrheumatismus mit 
Endocarditis und zwei erbsengrossen Abscessen in der Synovialis des 
am stärksten erkrankten rechten Kniegelenks wurde auf der medi- 
cinischen Klinik des Herrn Geheimrath Ebstein in Göttingen beob¬ 
achtet und von Herrn Prof. Orth obducirt. 
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Es handelte sich um einen 27 jährigen Arbeiter, welcher Anfang 
December 1891 mit Schmerzen im rechten Knie erkrankt war. Bei 
der Anfnahme am 25. December zeigten sich beide Kniegelenke ge¬ 
schwollen und empfindlich. Die Herzdämpfnng und -resistenz war ver¬ 
breitert, und an der Spitze bestand ein systolisches Geräusch. Die 
Gelenkschwellungen und -schmerzen besserten sich anfangs nach Sali- 
pyringebrauch, traten dann aber wieder auf. Natr. salicyl. schien keine 
nachhaltige Wirkung auszuttben. Im weiteren Verlaufe wurde das 
rechte Fussgelenk empfindlich, ebenso beide Handgelenke und beide 
Schultergelenke. In der letzten Zeit war nur mehr das rechte Knie¬ 
gelenk geschwollen und druckempfindlich. Am 25. Januar 1892 zeigte 
sich Eiweiss im Urin, der Kranke wurde am 30. Januar benommen, 
und am 31. Januar erfolgte der Tod. 

Die Section ergab Folgendes: Bei Eröffnung des etwas geschwell¬ 
ten rechten Kniegelenks kommt eine grössere Menge gelber Gelenk¬ 
schmiere zum Vorschein. Die Synovialis ist gelockert, geschwellt und 
mit zahlreichen, starken, blutgefttllten Gefässen durchzogen, am oberen 
Rande der Patella besonders auffällig um eine etwa erbsengrosse 
gelbe Stelle herum, welche Eiter enthält. Eine ähnliche Veränderung 
findet sich im unteren hinteren Theile des oberen Recessus. Sonst fand 
sich frische verrucöse Endocarditis der Mitralis mit Infarcten in Milz 
und Nieren, Milzschwellung, Pleuritis adhaesiva und parenchymatöse 
Nephritis. Leider ist keine bacteriologische Untersuchung der Abscesse 
vorgenommen. 

Dieser Fall erinnert ungemein an die oben erwähnten experimen¬ 
tellen Ergebnisse Buday’s an Thieren nach Injection von pyogenen 
Kokken in die Blutbahn, sowie auch an die metastatischen Gelenk¬ 
entzündungen nach verrucöser Endocarditis, wie sie Buday an Men¬ 
schen beobachtet hat. In dem auf der Göttinger Klinik beobachteten 
Falle fanden sich, ausgehend von der Mitralendocarditis, Infarcte in 
Milz und Nieren. Es ist wohl nicht zu gewagt, wenn man annimmt, 
dass auch die Abscesse in der Synovialis auf dieselbe Weise ent¬ 
standen sind, d. h. durch Verschleppung kleiner Partikel vermittelst 
des Blutstromes. 

Das sprungweise Befallenwerden der verschiedensten Gelenke beim 
acuten Gelenkrheumatismus können wir uns ja nur erklären, wenn 
wir annehmen, dass vermittelst des Blutstromes bald hier, bald dort 
eine Einschleppung der betreffenden Noxe stattfindet. 

Die meisten der befallenen Gelenke werden ja gewöhnlich nach 
einiger Zeit wieder völlig frei, in anderen Gelenken bleibt die Er¬ 
krankung hartnäckig bestehen, und da ist es doch ausserordentlich 
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interessant and lehrreich, wenn wir, wie in diesem Falle der Göttinger 
Klinik, dafür die pathologisch-anatomische Erklärung erhalten. Denn 
ausserordentlich selten gelangen Fälle von acutem Gelenkrheumatis¬ 
mus in diesem Stadium zur Obdnction. Dieser Mann aber litt ausser¬ 
dem an einem Magencarcinom, carcinomatösen Mesenterialdrüsen and 
Carcinom der Leber, allerdings im Beginn der Entwicklung. Sodann 
bestand eine parenchymatöse Nephritis, wodurch das frühzeitige Ende 
beschleunigt wurde. — 

Um übrigens der Aetiologie des acuten Gelenkrheumatismus näher 
zn kommen, haben eine Reihe von Autoren bereits vor Bnday, dessen 
Arbeiten ich eben erwähnte, eine bacteriologiscbfe Untersuchung des 
Gelenkinhaltes vorgenommen. 

So züchtete Petrone 1 ) in 2 Fällen von mnltiplem Gelenkrheu¬ 
matismus ans dem in die Gelenke abgeschiedenen Exsudat Mikro- 
kokken, die denen von Klebs für die „rheumatische Endocarditis“ 
beschriebenen gleich waren. 

Hlava 2 ) gewann in einem Falle von eitriger Polyarthritis ans 
dem Gelenkeiter den Streptococcus. 

Tizzoni 3 ) berichtet über einen Patienten, welcher an Poly¬ 
arthritis litt nnd bei dem nicht blos das durch Punction ans dem Ge¬ 
lenk entleerte Exsndat, sondern auch die nach starkem Schweiss her- 
vortretenden Miliariabläschen, sowie der Urin Staphylokokken (pyog. 
alb.) enthielten. Er fordert deshalb strenge Isolirnng der Patienten 
mit Polyarthritis rhenmat., Desinfection des Urins nnd der Wäsche. 

Mantle 4 ) fand sowohl im Blut, wie im Gelenkexsndat mehrerer 
Polyarthritiker zwei Formen von Mikroorganismen, nämlich einen sich 
als Diplococcns grnppirenden Goccus and karze dicke Bacillen. 

Pani Gnttmann & ) hat bereits 1886 einen Fall von Gelenkrheuma¬ 
tismus veröffentlicht, bei dem er sowohl in dem serös-fibrinösen Gelenk¬ 
inhalt, als auch im Pericardialexsndat den Staphylococcus aureus nach- 
weisen konnte, and Fleischhauer 6 ) hat schon 1875 einen Fall von 
Gelenkrheumatismus mit multiplen Abscessen beschrieben, bei dem er 
Mikrokokken nachweisen konnte. Die Section ergab, ausser Trübung 
der Synovia and Gelenkkapsel in den besonders befallenen Gelenken 


1) VgL Virchow-Hirsch’s Jahresbericht. 1886. 

2) Ygl. Baumgarten’s Jahresbericht f. Bacteriologie. 1888. 

3) Riforma med. 1891. No. 100. 

4) The etiologie of rheumatism conaidered from a bacterial point of view. 
British med. Journal. June 25. 1887. 

5) Deutsche med. Wochenschr. 1886. Nr. 46. S. 809. 

6) Yirchow’s Archiv. Bd. LXII. 

Deutsches Archiv t klin. Medicin. L1V. Bd. 2 
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nebst eitriger Infiltration in der Umgebung, eine Anzahl miliarer 
Abscesse in Herz, Langen und Muskeln. Klinisch boten die Gelenke 
die Hauptsymptome dar, während sie pathologisch-anatomisch relativ 
frei erschienen. Der Verfasser sprach bereits damals aus, dass die 
Ursache dieses und vielleicht mancher anderen Gelenkrheumatismen 
in der Einwanderung von Mikrokokken zu suchen sei. 

Auch Boucbard 1 ) hat mit Charrin zusammen eine Reihe von 
„rheumatischen Arthropathien“, die zumeist in die Reihe des subacuten 
und chronischen Rheumatismus gehörten, einer systematischen Unter¬ 
suchung unterzogen, indem er die in den Gelenkhöhlen und benach¬ 
barten Geweben etwa vorhandenen Keime ausfindig zu machen suchte. 
Er fand in 6 von 10 Fällen den Staphylococcus allein und vermuthet, 
dass derselbe zu gewissen Formen von Arthropathien in directer Be¬ 
ziehung stehe. 

Es gelang ihm auch, durch Injection von Staphylokokken und 
Bacill. pyocyan. die für Rheumatismus charakteristischen Gelenkent¬ 
zündungen bei Thieren hervorzurufen. 

Sahli 2 ) hatte Gelegenheit, in einem Falle von Gelenkrheuma¬ 
tismus 14 Stunden nach dem Tode die Section zu machen. Er fand 
ausser der Gelenkaffection frische Endocarditis, Pleuritis, Pericarditis 
und eine frische Schwellung der Bronchialdrüsen, dagegen nirgends 
Eiterung. Aus den erkrankten Organen und aus dem Blute liess sich 
ein morphologisch und culturell mit dem Staphylococcus pyog. citr. 
übereinstimmender Coccus züchten. — 

Der Pneumococcus von Fraenkel und Weichselbaum wurde 
von Weichselbaum, Monti, Belfanti und Boulloche bei Fällen 
von acutem Gelenkrheumatismus in der serösen Gelenkhaut und dem 
Gelenkeiter gefunden. Ich will der Kürze halber auf ein ausführliches 
Referat dieser Arbeiten verzichten, weil ich später nochmals darauf 
zurückkommen werde. Jedoch will ich noch erwähnen, dass es Foä 
und Bordone-Uffreduzzi gelungen, dieselbe Localisation experi¬ 
mentell beim Thiere festzustellen. 

Bevor diese Untersuchungen gemacht waren, hatte man sich 
längst dafür entschieden, den acuten Gelenkrheumatismus als Infections- 
krankheit anzusehen. Jedoch führte diese Frage noch im Jahre 1S79 
zu einer heftigen Controverse zwischen Wagner und H. Müller, 

1) Zur Aetiologie des Rheumatismus. XX. Jahresversammlung der Association 
fran^aise pour 1’Avancement des Sciences. La sem. m6d. 1891. No. 47. Marseille, 
17—23 Sept. 1891. Ygl. das Referat Wiener med. Wochenschr. Nr. 43. 1891. 

2) Zur Aetiologie des acuten Gelenkrheumatismus. Corresp.-Blatt f. Schweizer 
Aerzte. XXII. 1892, und Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. LI. Heft 4 u. 5. S. 451. 
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welch'Letzterer aassprach, dass der acute Gelenkrheumatismus eine 
fieberhafte Infectionskrankheit sei, die durch einen specifischen Krank¬ 
heitserreger erzeugt werde und bei der die Gelenkaffection nur ein 
Symptom sei. Zur Zeit ist dieser Streit wohl zu Müll er’s Gunsten 
entschieden. 

Allerdings herrscht in allen Punkten noch keine Uebereinstimmung, 
and noch Vieles bedarf beim Gelenkrheumatismus der näheren Unter¬ 
suchung und Aufklärung, aber es mehren sich doch täglich die Mitthei- 
lnngen, welche neues Material zur Befestigung dieser Ansicht Zufuhren. 

ln der Leipziger Klinik will man, wie Eichhorst in seinem 
Lehrbuche erwähnt, Beobachtungen gemacht haben, dass der acute 
Gelenkrheumatismus Ansteckung hervorrufen könne, und betreffs des 
Erythema nodosum, dessen Verwandtschaft mit dem acuten Gelenk¬ 
rheumatismus wohl nicht mehr bezweifelt wird, haben Lannois 1 ) 
und Para 2 ) Aehnliches beobachtet. 

Andere Autoren haben aus ihren Beobachtungen den Schluss ge¬ 
zogen, dass der acute Gelenkrheumatismus in vielen Fällen durch 
Infection in den Wohnräumen erworben werde. 

So leitet Waibel 3 ), welcher den acuten Gelenkrheumatismus als 
Infectionskrankheit ansieht, die Zunahme bei ungünstiger Witterung 
nicht von Erkältung, sondern von gesteigertem Wohnungsaufenthalte, 
wobei die Gelegenheit zur Infection grösser ist, ab. 

Prinzing 4 ) fand, dass die grösste Zahl von Erkrankungen in 
alten Stadttheilen vorkommt, und zwar zeigte sich stets eine Vorliebe 
für bestimmte Gebäude und Zimmer. 

Edlefsen 5 ) beobachtete, dass sehr häufig mehrere Fälle in 
einem Hause auftraten; es waren nicht Kellerwohnungen oder neue 
Häuser bevorzugt, sondern vielmehr ältere und älteste Häuser. Es 
erscheint ihm unzweifelhaft, dass der acute Gelenkrheumatismus eine 
Bauskrankheit ist. ln der Discussion konnten Jürgensen, Fried¬ 
länder und Andere die Beobachtungen von Edlefsen, nämlich 
häufige Erkrankungen in ein und demselben Hause, Ergriffensein be¬ 
nachbarter Häuser u. s. w., vollauf bestätigen. 

1) lat das Erythema nodosum contagiöser Natur? Ann. de dermat. et sypb. 
1692. Mai. 

2) Deuz cas de contagion de l’drythdme noueux. Gaz. hebdom. 1892. 23 Juillet. 

3) Aetiologische Beobachtungen Uber acuten Gelenkrheumatismus. Münchener 
med. Wochenschr. Nr. 5. 1892. 

4) Beitrag zur Aetiologie des acuten Gelenkrheumatismus. Württemb. Corre- 
»pondenzbl. Nr. 21. 1892. 

5) Zur Statistik und Aetiologie des acuten Gelenkrheumatismus. Vorhand!. 
des IV. Congr. f. innere Medicin. 1885. 
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Fiessinger 1 ) erwähnt hinsichtlich der Ansteckungsfähigkeit 
des acuten Gelenkrheumatismus, dass in Oyonnax, einer Stadt mit 
500 Häusern, von sämmtlichen Rheumatismuserkrankungen seit meh¬ 
reren Jahren die Hälfte in 10 Häusern einer kleinen Strasse vorge¬ 
kommen sei. 

Er beobachtete das Auftreten von Gelenkrheumatismus in höherem 
Maasse, wenn endemische Grippe oder Angina bereits vorhanden waren. 

Es würde mich zu weit führen, wenn ich Alles, was zur Bestä¬ 
tigung dieser Annahme veröffentlicht worden ist, mittheilen wollte. — 

Es erübrigt jetzt noch, auf die bacteriologischen Untersuchungen 
der Synovialis und des Exsudats beim acuten Gelenkrheumatismus 
näher einzugehen, weil nicht alle Untersuchungen, die allerdings schon 
vor mehreren Jahren vorgenommen sind, ein positives Resultat er¬ 
geben haben, so z. B. auf der Leyden'sehen Klinik. 

Es wurde in der Discussion Uber den oben erwähnten Gutt- 
mann'sehen Fall damals schon bemerkt, dass bei einem negativen 
Befände immer zu berücksichtigen sein werde, dass die entzündungs¬ 
erregenden Mikroorganismen nicht nothwendig in das Exsudat über¬ 
zutreten brauchten, sondern in der Synovialis stecken bleiben konnten, 
woselbst sie sich dann vermehrten. 

Ob man zur Begründung dieser Ansicht auf die analogen Ver¬ 
hältnisse bei den tuberculOsen Gelenkerkrankungen, die mit Exsudat¬ 
bildung einhergehen, sich beziehen darf, erscheint sehr fraglich. Aller¬ 
dings werden Tuberkelbacillen in dem Exsudat tuberculOser Gelenke 
fast stets vermisst, aber die Impfang mit dem Exsudat ergiebt ein 
positives Resultat, es sind eben die Sporen vorhanden. 

Im Uebrigen widerspricht obige Annahme auch den experimen¬ 
tellen Ergebnissen der Buday'sehen Arbeit. Ohne Zweifel bedarf es 
hier noch weiterer Untersuchungen. 

Jedenfalls kommt es sehr darauf an, zu welchem Zeitpunkte man 
die Untersuchung macht. 

So hat No bl in der Sitzung des Wiener medicinischen Clubs vom 
5. April 1893 einen Fall von Polyarthritis demonstrirt, wo in dem 
serOs-eitrigen Gelenkexsudat jegliche Kokken fehlten, und dabei er¬ 
wähnt, dass von verschiedenen Autoren gezeigt worden sei, dass die 
Kokken aus dem Gelenkexsudat rasch verschwinden. 

Ich selbst habe Gelegenheit gehabt, einen Fall von Peliosis rheu- 
matica mit Kniegelenksvereiterung zu beobachten und zu untersuchen. 
Die Anschwellung des Kniegelenks hatte im Ganzen etwa 2 l /i Monate 

1) Note sur l’dpidemiologie du rbeumatisme articul&ire aigu. Gaz. mdd. de 
Paria. 1892. No. 14. 
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bestanden; in dem dann entleerten Eiter waren weder mikroskopisch, 
noch durch das Cultnrverfahren Mikroorganismen nachzuweisen. Da 
eine Eiterung durch chemische Substanzen ausgeschlossen ist, so müssen 
anfänglich doch wohl Eiterkokken vorhanden gewesen sein. 

Ein anderer strittiger Punkt ist die Vereiterung der Gelenke nach 
acutem Gelenkrheumatismus. Obwohl das Vorkommen derselben be¬ 
stritten oder der Einwurf gemacht wird, es sei das eben kein echter 
Gelenkrheumatismus, so steht doch unzweifelhaft fest, dass eine Ver¬ 
eiterung der Gelenke bei Fällen, die nach ihrem ganzen Symptomen- 
complex als echter, typischer Gelenkrheumatismus angesehen werden 
dürfen, vorkommt 

Körte 1 2 ) hat innerhalb 2 Jahren 6 Fälle beobachtet. Bei allen 
war anfangs ein acuter, multipler Gelenkrheumatismus vorhanden, 
der mit Salicylsäure behandelt wurde, die Affection blieb bei allen 
nur in einem Gelenk zurück. Nach der Angabe des Verfassers hat 
Volkmann zwei derartige Fälle veröffentlicht. 

Auch Demme 1 ) beobachtete einen schnell tödtlich verlaufenden 
Fall von Polyartbritis rheumat. mit eitriger Synovitis bei einem 4 jäh¬ 
rigen Knaben, und endlich hat V ö 1 c k e 1 3 ) einen sehr merkwürdigen 
Fall mitgetheilt, wo ein Knabe mit eiternden Excoriationen am Knöchel 
unter allen Erscheinungen des acuten Gelenkrheumatismus erkrankte. 
Es trat eine Vereiterung zahlreicher Gelenke ein, ohne die gewöhn¬ 
lichen pyämischen Erscheinungen, und es erfolgte der Tod durch Ge- 
fässarrosion. 

Dass übrigens das Exsudat beim acuten Gelenkrheumatismus 
relativ selten eitrig wird, hat vielleicht seinen Grund darin, dass 
nicht genügende Mengen von Mikroorganismen in die Gelenkhöhle 
gelangen. 

So hat z. B. für den Staphylococcus pyog. Hermann 4 ) nach¬ 
gewiesen, dass mindestens 500 Millionen Kokken nöthig sind, um bei 
Kaninchen einen subcutanen Abscess hervorzurufen; ausserdem fand 
er, dass die verschiedenen Körpergewebe eine sehr verschiedene 
Widerstandsfähigkeit besitzen. 

Vignalou 5 ) stellte fest, dass der Streptococcus gelegentlich eine 
einfache seröse Pleuritis hervorrufen kann ohne eitriges Exsudat, und 


1) Berliner klin. Wochenschr. 1880. Nr. 4. 

2) XXI. Bericht aber die Th&tigkeit des Jenner’schen Kinderhospitals. 1883. 

3) Ein Unicom von acutem Gelenkrheumatismus. Berliner klin. Wochenschr. 
1881. Nr. 22. 

4) Annales de l’institut PaBteur. 1891. 

5) Etüde sur la pleurdsie h streptocoques. Th&se de Paris. 1890. 
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Goldscheider 1 ) konnte nach weisen, dass Exsudate beim acuten 
Gelenkrheumatismus trotz Anwesenheit eitererregender Mikroorga¬ 
nismen nicht eitrig waren. 

Es wird damit die schon von Grawitz und de Bary gemachte 
Beobachtung bestätigt, dass die Anwesenheit von Streptokokken und 
Staphylokokken nicht nothwendiger Weise zur Eiterbildung führen 
muss; es kommt auf die Zahl und Virulenz der Mikroorganismen an, 
ob nur einfache Entzündung oder Eiterung entsteht. 

Kehren wir nunmehr zu der eigentlichen Hauptfrage, wie wir uns 
die Beziehungen zwischen Angina und acutem Gelenkrheumatismus 
zu denken haben, und wie möglicherweise das öftere Zusammentreffen 
dieser beiden Krankheiten zu erklären ist, zurück. 

Wir haben gesehen, dass bei den Untersuchungen des Inhalts 
entzündeter Gelenke und Pleurahöhlen beim Gelenkrheumatismus Eiter¬ 
kokken gefunden sind. Allerdings handelt es sich in den meisten 
Fällen, wo das Exsudat der Gelenkhänte untersucht wurde, um solche, 
bei denen Vereiterung eingetreten war, oder um Untersuchungen post 
mortem. Solche Fälle sind natürlich nicht einwandsfrei. Einmal kann 
der Einwurf erhoben werden, dass es sich um eine secundäre Ein¬ 
wanderung von Eiterkokken gehandelt habe, da ja überhaupt die 
Vereiterung eines Gelenkes nach acutem Gelenkrheumatismus recht 
selten vorkommt. Zweitens können bacteriologische Untersuchungen 
von Leicheninhalt, welcher 15 oder noch mehr Stunden nach dem 
Tode entnommen wurde, keinen Anspruch auf unbedingte Sicherheit 
erheben. 

Da es nun noch nicht gelungen ist, aus dem frisch entzündeten 
Gelenk bei Gelenkrheumatismus am Lebenden Culturen zu gewinnen, 
so müssen wir sehen, ob es sich nicht auf andere Weise wahrschein¬ 
lich machen lässt, dass der acute Gelenkrheumatismus eine Infection 
mit pyogenen Mikroorganismen vorstellt. 

Ich nehme nach dem früher Gesagten als feststehend an, dass 
nach und bei Angina das Auftreten von acutem Gelenkrheumatismus 
so oft beobachtet wird, dass der Zufall ausgeschlossen werden kann, 
und nehme ferner an, dass der acute Gelenkrheumatismus eine In* 
fectionskrankheit ist. 

Dann haben wir zunächst die Stellung der Angina lacunaris in 
der Reihe der Krankheiten festzusetzen. Da darf ich wohl ohne viele 
Umschweife behaupten, dass die Angina ihres anscheinend harmlosen 
Gewandes längst entkleidet ist und heute zu den Infectionskrank- 


1) Zur Bacteriologie der acuten Pleuritis. Zeitscbr. f. klin. Med. Bd. XXI. 1892. 
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beiten gezählt wird, in deren Gefolge schwere Allgemeininfectionen 
nicht selten anftreten. Schon vor nahezu 20 Jahren wies Fried - 
reich’) darauf hiu, dass alle klinischen Symptome der Angioa auf 
eine Iufection hindeuten: der initiale Schüttelfrost, der Verlauf des 
Fiebers, der in vielen Fällen nachweisbare Milztumor, die allge¬ 
meine Prostratiou, sowie das Auftreten von Nephritis im Gefolge dieser 
Krankheit sprechen dafür. Später hat B. Fraenkel 1 2 3 ) nochmals 
darauf aufmerksam gemacht, dass wir bei der Angina lacun. an ein 
Contagium denken müssen, da dieselbe Hausepidemien hervorruft, 
wobei ein Mitglied der Familie nach d^m anderen erkrankt, und nicht 
selten die Uebertragung der Krankheit von einer Person auf die andere 
beobachtet wird. Ausser diesen beiden Autoren haben noch Wagner 9 ) 
nod Seifert 4 5 ), sowie englische und amerikanische Aerzte die gleiche 
Anschauung über die Infectiosität der Angina lacunaris vertreten und 
eigene Beobachtungen dafür beigebracht. 

Neuerdings ist man dieser Frage noch näher getreten, indem man 
begonnen hat, die auf den Tonsillen befindlichen Auflagerungen auf 
die Anwesenheit von Mikroorganismen zu untersuchen. 

Bereits B. Fraenkel (1. c.) hat 1886 aus den Secretpfröpfen bei 
Angina lacunaris den Staphyloc. pyog. alb. und einen Diplococcus 
gezüchtet. 

Kurth 9 ), welcher zuerst mehrere Fälle von acuter Mandelent¬ 
zündung systematisch untersuchte, fand regelmässig reichliche Mengen 
von pyog. Streptokokken. Er hält es für wahrscheinlich, dass sie 
die Erreger von Mandelentzündung sind. 

Sendtner 6 ) fand in vier Fällen von lacunärer Angina und in 
einem Falle von Angina phlegmonosa den Streptococcus. Desgleichen 
constatirte v. Lingelsheim 7 * ) in 22 Fällen von Angina das regel¬ 
mässige Vorhandensein von Streptokokken im Beginn der Krankheit, 
später treten auch andere Mikroorganismen auf. 


1) Der acute Milztumor und Beine Beziehungen zu den Infectionskr&nkheiten. 
Volkm&nn’s Sammlung klin. Vorträge. Mr. 75. 

2) Angina lacunaris und diphtheritica. Berl.klin.Wochenachr. 1886. Nr. 17u. IS. 

3) Jahrb. f. Kinderbeilk. Neue Folge. 23. 1885. 

4) Ueber Angina lacunaris. Wiener med. Wochenschr. 1886. Nr. 40. 

5) Beiträge zur Kenntniss des Vorkommens der pathogenen Streptokokken 
im menschlichen Körper. Berliner klin. Wochenschr. 1889. Nr. 45. Verein f. innere 
Medicin. 

6) Zur Aetiologie der Angina folUcul. Aus dem hygien. Institut zu München. 
Münchener med. Wochenschr. 1891. Nr. 26. 

7) Beiträge zur Streptokokkenfrage. Aus dem Institut für Infectionskrank- 

hciten zu Berlin. Zeitschrift f. Hygiene u. Infectionskrankheiten. Bd. XII. 1892. 
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Ritter 1 2 ) drückt sich sehr allgemein ans. Er fand in 31 Fällen 
von Angina follicularis und „bacteriologisch gleichwertbigen Hals¬ 
entzündungen“ die gewöhnlichen Bewohner des menschlichen Mundes 
mit gefährlicheren, dem Eokkenreiche angehörigen Keimen vermischt. 

Koplick*) constatirte in mehreren Fällen von Angina in den 
gelblichen, schmierigen Massen, welche den Tonsillen aufgelagert 
waren, den Streptococcus, ebenso in den mehr folliculären Formen 
der Rachenentzündungen. 

Nach einer privaten Mittheilung des Herrn Dr. Ayrer, Assistenz¬ 
arzt der mediciniscben Klinik in Göttingen, wurden daselbst bei der 
Angina lacunaris vorwiegend Streptokokken gefunden. (Die Ver¬ 
öffentlichung der Arbeit ist noch nicht erfolgt.) 

Escherich 3 ) fand bei der Angina lacunaris nur Streptokokken 
und Staphylokokken. 

Park 4 ) fand unter 54 Fällen von pseudomembranöser Rachen¬ 
entzündung 14 mal den Streptococcus und denselben Streptococcus 
in 17 Fällen sogenannter Scharlachdiphtherie. 

Wnrtz und Bourges 5 ) fanden in 11 Fällen von pseudomembra¬ 
nöser Angina nach Scharlach 9 mal den Streptococcus, in den anderen 
Fällen daneben den Staphylococcus pyog. aur. und alb. 

Endlich constatirte Israel 6 ) bei der primären infectiösen Phleg¬ 
mone des Pharynx den Streptococcus, desgleichen A. Fraenkel 7 ) 
bei zwei Fällen von septischer Infection nach Erkrankung der Rachen¬ 
organe. 

Ausser den pyogenen Kokken ist nun bei der Angina noch der 
Pneumococcus gefunden. 

So bat Gab bi bei einem Mädchen mit acuter lacunärer Angina 
den Fraenkel’schen Diplococcus züchten können. Nachdem die 
Mandel ulcerirt war, fand sich im Eiter auch der Staphyloc. pyog. aur. 

Gab bi 8 ) bemerkt zur Aetiologie, dass die Dame, in deren Dienst 


1) Vgl. die Di8Cussion über den Baginsk y’sclien Vortrag: Zar Aetiologie 
der Diphtherie. Deutsche med. Wochenschr. 1892. Nr. 8. 

2) Ref. im Centralbl. f. Bacterien- u. Parasitenkunde. 1892. S. 668. 

3) Ueber diphtheroide Rachenerkrankungen. Mittheilungen des Vereins der 
Aerzte Steiermarks. 1893. Nr. 2. 

4) Centralbl. f. Bacterienkunde. 1892. S. 670. 

5) Recherches bacteriolog. sur l’angine pseudo-diphther. de la scarl. Arch. 
de mdd. exp. et de l’anat. patholog. 1890. Nr. 3. 

6) Vgl. Berl. klin. Wochenschr. 1888. Nr. 6. S. 97. 

7) Ueber septische Infection im Gefolge von Erkrankung der Rachenorgane. 
Zeitschrift f. klin. Med. Bd. XIII. 1888. 

8) Ref. in Baumgarten’s Bacteriolog. Jahresbericht. 1889. 
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die Kranke gestanden, kurz vorher unter ganz denselben Erschei¬ 
nungen, wie das Mädchen, erkrankt war. 

Rendy 1 ) beobachtete zwei Fälle von leichter „erythematöser“ 
Angina, die mit nnverhältnissmässig heftigen Fiebererscheinungen und 
Prostration einhergingen. Einer der Fälle betraf eine Kranken¬ 
wärterin, die mit ihren Genossinnen, von denen drei einige Tage vor¬ 
her an Pneumonie erkrankt waren, ein gemeinschaftliches Schlaf¬ 
zimmer benutzte. In den Sputis der Pneumoniekranken liess sich 
der Pneumococcus nachweisen, und die Vermuthung, dass die Anginen 
dnrch denselben Pneumococcus bedingt seien, bestätigt sich durch 
die positiven Impfresultate an Mäusen und die Culturergebnisse. 

Naegeli 2 ) fand in 11 Fällen von Angina lacunaris „neben einer 
Reihe anderer, auch sonst bei infectiösen Processen gefundener Pilz¬ 
formen“ das regelmässige Vorkommen des Diplococcns pneumoniae 
(Friedländer), dem er damit eine gewisse Rolle in der Aetiologie 
der Angina lacunaris zuschreibt. 

Es ergiebt sich aus diesen Untersuchungen, dass in dem Exsudat 
bei Angina lacunaris stets pathogene Kokken vorhanden sind. Dass 
eine solche Ansammlung von pathogenen Mikroorganismen bei dem 
anatomischen Bau der Tonsillen und der Rachenschleimhaut nicht 
gleichgültig sein kann, leuchtet von selbst ein. Wir wissen durch 
die Untersuchungen von Stöhr 3 4 ), dass aus den Tonsillen und der 
Rachenschleimhaut stetig eine Auswanderung von Leukocyten statt¬ 
findet und zwar durch die ZwischenepithellUcken (Stomata). Unzweifel¬ 
haft ist damit den pathogenen Mikroorganismen eine Gelegenheit zum 
Eindringen in den Körper gegeben. Rossbach gab auf dem II. Con- 
gress für innere Medicin seiner Meinung dahin Ausdruck, dass er 
sagte: wo ein weisses Blutkörperchen heraus kann, wird auch wohl 
ein Bacillus oder Coccus hinein können. Dagegen lässt sich wohl 
nichts einwenden. Diese Möglichkeit des Hineinwanderns pathogener 
Mikroorganismen in das tiefere Gewebe der Tonsillen gewinnt noch an 
Wahrscheinlichkeit, wenn sich die Untersuchungen Gulland's *) über 
die Function der Tonsillen als richtig erweisen. Er fand, dass in 
den Tonsillen Leukocyten in Keimcentren vorgebildet sind; ans diesen 
werden durch Theilung neue Leukocyten producirt; die jungen Leuko¬ 
cyten werden theils vermittelst der in den Tonsillen vorhandenen 
Gefässe in die Circulation gebracht, theils bleiben sie als stationäre 

1) Deuz cas d’angine ä pneumocoques. 

2) Zur Aetiologie und Therapie der Angina lacunaris. Diss. Basel 1691. 

3) Virchow’s Archiv. Bd. XCVII. 8. 211. 

4) On the function of the tonsils. Edinburgh med. Journ. Nov. 1891. 
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Zellen zurück, theils wandern sie nach Perforation des Epithels 
in die Krypten, wandern auf die Oberfläche und nehmen dann Fremd¬ 
körper, besonders Mikroorganismen auf, die sonst in die Tonsillen 
hineingelangen würden. 

Stöhr wusste für die Durch Wanderung der Leukocyten noch 
keinen Grund anzugeben, nach Gulland hätten wir dieselbe als eine 
Schutzvorrichtung gegen das Eindringen von Mikroorganismen in die 
Tonsillen anzusehen. 

Ob dies wirklich der Fall ist, bedarf wohl noch weiterer Unter¬ 
suchungen. Findet thatsächlich bei dem Austreten der Lenkocyten 
eine Perforation des Epithels statt, so würde damit doch un¬ 
zweifelhaft auch eine Gelegenheit zur Infection gegeben werden. Nach 
Rossbach scheint übrigens, nebenbei erwähnt, der Austritt der Leuko¬ 
cyten noch einen anderen Zweck zu haben. Er wies nämlich nach, 
dass die Leukocyten im ganzen Körper ein saccharificirendes Ferment 
enthalten und dass die Auswanderung derselben in den Digestions¬ 
kanal eine der Quellen des Ptyalins der Verdauungssäfte ist. 

Unter gewissen Umständen, z. B. bei grosser Schwäche, soll die 
Auswanderung der Leukocyten sistiren; damit sei dann, wie Gulland 
meint, dem Eindringen der Mikroorganismen Thür und Thor geöffnet, 
da der austretende Strom der Leukocyten nicht mehr hindernd in 
den Weg tritt. Sei dem, wie es wolle, jedenfalls sind die Tonsillen 
in erster Linie für die Aufnahme und Entwicklung von Mikroorga¬ 
nismen besonders geeignet. Die eigenthümliche Lage derselben in 
einer Nische, die Betheiligung beim Schluckact, die anatomischen 
Verhältnisse der Lacunen ermöglichen die Aufnahme und das Haften¬ 
bleiben der Mikroorganismen in leichter Weise. Wir sehen ja bei 
der Hypertrophie der Mandeln, wie sehr die exponirte Lage zu häufiger 
Erkrankung Veranlassung giebt. 

Sicherlich gelangen mit der Nahrung des Oefteren pathogene 
Mikroorganismen in die Mundhöhle, und die in der gesunden Mund¬ 
höhle gefundenen stammen wohl grösstentheils dorther. In dem 
Detritus der Lacunen, welcher aus abgestossenen Epithelien, Leuko¬ 
cyten und Speiseresten besteht, wird den eingedrungenen Mikroorga¬ 
nismen ein ausserordentlich günstiger Nährboden dargeboten, zumal 
Feuchtigkeit und Wärme in richtigem Maasse vorhanden sind. Ver¬ 
gleicht man nun den Befund bei der Angina lacunaris mit dem Resul¬ 
tate der bacteriologischen Untersuchungen der Synovialis und des 
Gelenkinhaltes beim acuten Gelenkrheumatismus, wie ich sie oben 
angeführt habe, so ergiebt sich, dass der Befund hinsichtlich des Vor¬ 
handenseins der pathogenen Mikroorganismen nahezu völlig gleich ist. 
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Vor Allem aber verdient hervorgeboben za werden, dass bei beiden 
Krankheiten in der grössten Mehrzahl der Fälle Streptokokken ge¬ 
huden worden sind, weil wir gerade von diesen Kokken wissen, 
dass sie von den Tonsillen oder der Rachenschleimhant ans mit grosser 
Vorliebe in die tiefer liegenden Gewebe des Körpers einwandern. 

Dies hat zuerst Löffler 1 ) nacbgewiesen. 

Er sah, wie die Streptokokken sich in Gestalt keil- oder zangen¬ 
förmiger Herde von der Oberfläche der Schleimhaut in die Tiefe ver¬ 
schieben. Sie wandern dann in die Spalträume oder durch Arrosion, 
infolge ihrer nekrotisirenden Einwirkung auf das Gewebe, in die 
Lymph- und Blutgefässe oder auch durch Erzeugung einer Thrombo¬ 
phlebitis, wodurch sie dann in alle Körperregionen gelangen können. 

Solche Fälle sind von A. Fraenkel (1. c.), Dubler 2 ) und 
Löffler 3 ) beschrieben worden. 

Hanot 4 ) sah einen Fall von Empyem tödtlich enden, der mit 
einer phlegmonösen Angina begonnen hatte. Bei der Section waren 
die Tonsillen von kleinen Eiterherden durchsetzt, das retropharyngeale 
Bindegewebe zeigte eitrige Infiltration, die sich bis zum Brustfell 
hinabzog und dieses perforirt batte. In den Mandeln und im Eiter 
ans der Brusthöhle fanden sich Streptokokken. 

Raoult 5 ) behandelte eine 41jährige Frau, welche seit 8 Tagen 
an Hals- und Mundschmerzen litt Es stellten sich rothbraune Flecke 
am Körper ein. Im Rachen und auf den Tonsillen fanden sich pseudo¬ 
membranöse Beläge, die Streptokokken enthielten. Zwei Tage nach 
der Aufnahme ins Krankenhaus traten Schmerzen in verschiedenen 
Gelenken auf. Die Angina heilte, die Purpura blasste ab, die Ge- 
lenkschmerzen bestanden am längsten. 

Trambull 6 ) theilt mit, dass eine Frau, die vor 8 Tagen von 
folliculärer Tonsillitis befallen wurde, von Neuem Schüttelfröste mit 
heftigen Schweden bekam. Es traten dann schmerzhafte rothe Flecke 
an der linken Wade auf, und es entwickelten sich tiefgreifende Zell¬ 
gewebsentzündungen, denen die Kranke nach 10 Tagen unter zu¬ 
nehmendem Kräfteverfall erlag. Der Eiter enthielt Streptokokken. 

In anderen Fällen, wo die Infection des ganzen Körpers mit 


1) Mitteilungen aus dem kaiserl. Gesundheitsamte. Bd. II. 1884. S. 421 ff. 

2) Acute infectiöse Phlegmone des Pharynx. Yirch. Archiv. Bd. CXXV1. S. 438. 

3) 1. c. S. 451. 

4) Angine et pleurdsie purulente h streptocoques. Soc. m4d. des höpitaux. 1891. 

5) Observation d’angine et de stomatite ä streptocoques avec purpura. Arthro¬ 
pathie et endocardite legäre. Union med. 1892. Nr. 55. 

6) Infective phlebitis as a sequel to follicular tonsillitis. Med. record. 1890. 
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Streptokokken ebenfalls von den Tonsillen ihren Anfang nahm, be¬ 
stand noch eine Krankheit, nämlich Scharlach; es handelte sich nm 
eine sogenannte Mischinfection. Derartige Fälle sind von Heubner 
und Bahrdt 1 ), Crooke, Frendenberg and A. Fraenkel 2 ) 
veröffentlicht. In dem von Heubner und Bahrdt beobachteten 
Falle rief der in verschiedene Gelenke gelangte Streptococcus da¬ 
selbst Eiterung hervor. Sodann hatMetzner 3 ) noch einen Fall be¬ 
schrieben, der auch deshalb sehr interessant ist, weil während des 
Lebens nur eine katarrhalische Tonsillitis bestanden hatte. Auch bei 
der Section wurde die Oberfläche der Tonsillen intact gefunden, da¬ 
gegen zeigten sich in der Tiefe kleine Eiterherde, ausserdem eitrige 
Mediastinitis, eitrig-hämorrhagische Pleuritis beiderseits und Peri- 
carditis, die Culturen, welche von dem an verschiedenen Stellen im 
Körper entnommenen Eiter angelegt wurden, ergaben den Staphyloc. 
pyog. aur. und den Streptococcus. 

Die Annahme, dass für eine grosse Anzahl von Infectionskrank- 
heiten die Ursache in einer Affection der Rachenorgane, speciell der 
Tonsillen gesucht werden muss, gewinnt immer mehr an Boden. Was 
speciell die Mundhöhle anlangt, so finden sich in dem Lehrbuche von 
Miller 4 ) ausführliche Mittheilungen Uber verschiedene Infections- 
krankheiten, welche von der Mundhöhle aus ihren Anfang nehmen. 

Sodann hat Gerhardt 5 ) von Neuem darauf aufmerksam ge¬ 
macht, dass z. B. Gesichtserysipele öfter ihren Ausgang von den Rachen¬ 
organen nehmen. 

Auch für die Tuberculose glaubt man in vielen Fällen die Rachen¬ 
gebilde als Eingangspforte beschuldigen zu können. 

Kraske 6 ) hält es für sehr wahrscheinlich, dass die Aufnahme 
der bei der acuten Osteomyelitis gefundenen Mikroorganismen von 
den Tonsillen, sowie von der Nase aus geschehe, und dass auch durch 
Verschlucken grösserer Mengen von pyogenen Kokken, die aus den 
Tonsillen stammen, vom Verdauungstractus aus eine Infection der 
Säftemasse zu Stande kommen kann. 


1) Zur Kenntniss der Gelenkeiterung bei Scharlach. Berl. klin. Wocbenschr. 

1884. Nr. 44. 

2) Zur pathologischen Anatomie des Scharlachs. Fortschritte der Medicln. 

1885. Nr. 20, und Ueber Secund&rinfection bei Scharlach. Ebenda. Nr. 45. S. 753. 

3) Ein Fall von mykotischer Mandelentzündung mit tödtlichem Ausgange. 
Berl. klin. Wochenschr. 1889. Nr. 29. 

4) Die Mikroorganismen der Mundhöhle. Leipzig 1892. 

5) Berl. klin. Wochenschr. 1887. 

6) Zur Aetiologie und Pathogenese der acuten Osteomyelitis. 
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Mussy 1 2 ) erklärt, dass beim polymorphen Erythem mit all seinen 
Variationen als Eingangspforte die Rachenschleimhaut zu betrachten 
sei und zwar entweder vermittelst aphthöser Geschwüre oder einer 
pseudomembranösen Angina. 

Westphal 4 ), welcher in seiner Arbeit Uber die Pseudoleukämie 
die Ansicht ausspricht, dass diese Krankheit mit Wahrscheinlichkeit 
eine Infectionskrankheit ist, sagt, dass in einer Anzahl von Fällen 
gewisse locale Affectionen der Mundhöhle und ihrer Umgebung (Ton¬ 
sillen) der Ausgangspunkt des pseudoleukämischen Processes zu sein 
scheinen. 

Huguenin 3 ) stellt in seinem Vortrage über die kryptogenetische 
Pleuritis als I. Kategorie diejenige auf, wo die Bachenorgane als Aus¬ 
gangsstelle der Pleuritis anzusehen sind, und führt ausser anderen Be¬ 
obachtungen eine eigene an, bei der sich an eine schwere Angina 
eine doppelseitige Pleuritis anschloss, deren Exsudat den Staphyloc. 
pyog. aur. enthielt 

Ich selbst habe kürzlich folgende Beobachtung gemacht. 

Ein 21 jähriger Bäckergeselle erkrankte am 17. März 1893 mit 
Halsschmerzen, nachdem er sich schon einige Tage nicht gut gefühlt 
and über Frösteln und Mattigkeit geklagt hatte. Am 20. März stellten 
sich Schmerzen im rechten Arm in der Ellbogengegend ein. 

Am 21. März kam Patient zu mir in die Sprechstunde. Derselbe 
sah sehr elend und cyanotisch aus, die Extremitäten fühlten sich kühl 
an, Patient schwankte und konnte sich kaum aufrecht erhalten, Puls 
klein und frequent, kurz alle Zeichen eines Collapses. Die rechte 
Ellbogengegend war stark geschwollen, geröthet und sehr empfindlich. 
Beide Tonsillen mit schmierigen Massen belegt, ebenso 
die hintere Rachenwand, die übrige Schleimhaut stark geröthet. Bei 
der sogleich erfolgten Aufnahme ins Krankenhaus erhielt Patient 
wegen der bestehenden Collapserscheinnngen Excitantien, die Tempe¬ 
ratur betrog 40,2 °. Die am Arm bestehende Entzündung machte an¬ 
fänglich den Eindruck einer acuten Osteomyelitis, es zeigte sich je¬ 
doch bei der Incision, dass es sich nur um eine unter der Haut 
gelegene ausgedehnte Phlegmone handelte. Patient wurde später ge¬ 
heilt entlassen. Eine Verletzung hat nach Angabe des Patienten nicht 


1) Contribution ä l’Otude des erythömes infectieux en particulier dans la 
diphtberie. Th6se de Paris. 1S92. 

2) Beitrag zur Kenntuiss der Pseudoleukämie. Deutsches Archiv f. klin. Med. 
BAU. Heft 1. 

3) lieber kryptogenetische Pleuritis. Correspondenzblatt f. Schweizer Aerzte. 

mz. Nr. 3. 
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stattgefunden, eine Narbe oder Wunde war auch nirgends zu ent¬ 
decken. Es bleibt somit nur die Annahme übrig, dass die Phlegmone 
eine metastatische gewesen ist und zwar ausgehend von der hoch¬ 
gradig erkrankten Rachenschleimhaut oder den Tonsillen. 

Einen sehr ähnlichen, aber schwereren Fall, bei dem der Tod 
eintrat, hatVirchow in der Berliner medicinischen Gesellschaft am 
11. Januar d. J. mitgetheilt und eine Demonstration der betreffenden 
Organe angeschlossen. Es bandelte sich um eine acute Phlegmone 
des Pharynx und Larynx mit gleichzeitig bestehender Phlegmone an 
den unteren Extremitäten. 

Fasse ich nunmehr das Gesammtresultat aller Untersuchungen 
und Beobachtungen zusammen, so ergiebt sich Folgendes: 

1. Im Anschluss oder während des Bestehens einer Angina werden 
öfter Gelenkschmerzen, sowie sichtbare Entzündungen der Gelenke 
beobachtet, die als Gelenkrheumatismus imponiren. 

2. In den Exsudaten bei Angina lacun., sowie in der Synovialis 
und dem Gelenkinhalt beim acuten Gelenkrheumatismus sind die 
nämlichen pathogenen Mikroorganismen gefunden worden. 

3. Von den Rachenorganen, speciell von den Tonsillen aus kann 
eine Infection des Körpers mit Erkrankung der Gelenke zu Stande 
kommen. 

Wenn diese Thatsachen feststehen — und daran ist nach dem oben 
Angeführten nicht zu zweifeln —, so wird zugegeben werden müssen, 
dass unzweifelhaft zwischen der Angina lacun. und dem acuten Ge¬ 
lenkrheumatismus nahe Beziehungen bestehen und zwar in anderer 
Weise, als von vielen Autoren bisher angenommen worden ist. Seit¬ 
dem wir wissen, dass die Angina lacun. eine Infectionskrankheit ist, 
können wir das Auftreten derselben mit Gelenkrheumatismus im Ge¬ 
folge nicht mehr als Aeusserung einer rheumatischen Diathese ansehen. 

Wir müssen, wie das schon englische Autoren gethan haben, die 
Gelenkerkrankungen nach Angina als Folgen der Allgemeininfection 
des Körpers ansehen, und ich glaube in der That, dass für viele 
Fälle von Gelenkrheumatismus die Eingangspforte der 
betreffenden Mikroorganismen in der Rachenschleimhaut, 
speciell in den Mandeln zu suchen ist 

Man darf sich in dieser Annahme nicht dadurch beirren lassen, 
dass es bisher nicht gelungen ist, diesen Nachweis öfter zu erbringen, 
denn das hat seine Gründe. Einmal ist, soweit mir bekannt geworden, 
bis jetzt auf das Aussehen der Rachenorgane beim Gelenkrheumatis¬ 
mus sehr wenig geachtet worden. 

Nur Fiedler (1. c.) hat es gethan, und der giebt an, in vielen 
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Fällen Röthung, Schwellung und gereizten Zustand der Rachenschleim- 
haot gefunden zu haben, so dass er, wie ich bereits angeführt habe, 
zu der Ansicht gekommen ist, dass die supponirten Mikroorganismen 
hier eindringen. 

Seitdem ich auf den Zusammenhang zwischen Angina und Ge¬ 
lenkrheumatismus achte, finde ich immerfort neue Bestätigungen für 
diese Annahme, und ich kann, seitdem ich bei jedem Gelenkrheuma¬ 
tismus die Rachenorgane inspicire, die Angaben Fiedler’s nur be¬ 
stätigen. 

Sodann ist wohl zu berücksichtigen, dass nicht jede Affection 
der Rachenorgane von Seiten der Patienten wahrgenommen wird. 
Zunächst ist mit der Indolenz eines grossen Theiles des Publikums 
zu rechnen, und es ist jedem Arzt hinreichend bekannt,- dass nicht 
allein bei Kindern, sondern auch bei Erwachsenen eine Erkrankung 
der Rachenorgane bestehen kann, ohne dass Klagen von Seiten des 
Patienten darauf hinleiten. In vielen Fällen, wo über Kopfschmerzen, 
Frösteln und Mattigkeit geklagt wird, führt die Inspection der Rachen¬ 
organe, obwohl über dieselben nicht geklagt worden ist, zur Diagnose 
einer Angina. Bei manchen Fällen hat erst die Obduction die nöthige 
Aufklärung gegeben. 

So wiesen in den von A. Fraenkel (1. c.) publicirten Fällen 
während des Lebens keine Klagen auf die Erkrankung der Rachen¬ 
gebilde hin, während die Section die Erkrankung derselben und die 
von da ausgehende septische Infection des ganzen Körpers nachwies. 
Babes 1 ) sah einen Mann, welcher plötzlich von Muskelschmerzen, 
septischem Fieber und Purpura befallen wurde. Derselbe starb nach 
4 Tagen. Die Section ergab eine mässige putride Amygdalitis und 
iu den inneren Organen innerhalb der Gefässe zahlreiche Strepto¬ 
kokken. 

Wir sehen ja auch nicht selten bei der Angina im ersten Stadium 
der Erkrankung, wo bereits die Zeichen der Infection, Frost, Fieber, 
Kopfschmerzen, Mattigkeit, sich bemerkbar machen, die localen Be¬ 
schwerden von Seiten der Rachengebilde noch vollständig fehlen, ob¬ 
wohl doch unzweifelhaft daselbst bereits eine Vermehrung der ein¬ 
gewanderten Mikroorganismen stattgefunden hat. 

Endlich ist zu bedenken, ob nicht vielleicht bei der Angina die 
Verhältnisse manchmal ähnliche sein können, wie bei anderen infec- 
tiösen Processen, wo die Eingangspforte keine oder nur unbedeutende 
Reizung zeigt, während weiterhin im Körper sehr deutliche Erschei- 

1) Ueber b&cterielle hämorrhagische Iufectioneu des Menschen. Wiener med. 
Wochenschr. 1892. Nr. 36. 
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nungen auftreten. Ich denke hier an die kleinen inficirten Wunden 
an den Händen, die in vielen Fällen nicht einmal zur Kenntniss des 
betreffenden Patienten gelangen oder wenigstens absolut keine Be¬ 
schwerden verursachen. 

Dieselben sind bereits verheilt oder der Heilung nahe, der Patient 
denkt überhaupt gar nicht mehr daran, da beginnt plötzlich der Arm 
zu schmerzen, die Achseldrüsen werden empfindlich und schwellen an. 
In vielen Fällen wird jetzt erst auf besondere Frage des Arztes an¬ 
gegeben, dass am Finger vor einigen Tagen eine unbedeutende Wunde 
bestanden habe. 

Als Entzttndungserreger bei diesen schnell fortschreitenden infec- 
tiösen Processen nach kleinen Verletzungen sind pyogene Kokken 
eruirt. Da dieselben sich in der gesunden Mundhöhle des Oefteren 
finden und, wie nachgewiesen, eine grosse Neigung haben, sich in 
den Tonsillen anzusiedeln und zu vermehren, so wäre es nicht un¬ 
möglich , dass sich hier ähnliche Vorgänge abspielten, wie bei einer 
Streptokokkeninvasion an der äusseren Haut. Jedenfalls gilt auch 
für die Angina, dass von einer leichten Affection derselben schwere 
Allgemeinerkrankung und auch Gelenkentzündung bervorgehen kann. 
Vgl. den Fall Metzner, wo nach einer katarrhalischen Tonsillitis 
eitrige Mediastinitis, Pleuritis und Pericarditis entstanden, die den 
Tod des Patienten herbeiführten. Bei der Section wurde sogar die 
Oberfläche der Tonsillen intact gefunden, nur in der Tiefe zeigte sich 
Eiter. Auch in dem von Hlava (1. c.) beschriebenen Falle ging der 
Polyarthritis eine leicht entzündliche Röthung der Pharynxschleim¬ 
haut, die als Angina catarrh. gedeutet wurde, vorher. Der Gelenk¬ 
eiter enthielt Streptokokken. 

Es giebt somit unzweifelhaft leichte Anginen, die ohne besondere 
locale Reizerscheinungen verlaufen und dennoch infectiös für den 
Körper sind und schwere Folgeerscheinungen veranlassen können. 
In Berücksichtigung dieser Verhältnisse lässt sich auch für das zeit¬ 
lich verschiedene Auftreten der Angina bei Gelenkrheumatismus eine 
plausible Erklärung geben. In den Fällen nämlich, wo die Angina 
gleichzeitig mit den Gelenkaffectionen oder wohl später auftrat, muss 
man annehmen, dass die Angina bis dahin keine localen Reizerschei¬ 
nungen verursacht hat 

Jedenfalls darf man nach den bisherigen Erfahrungen das Vor¬ 
handensein der Angina nicht erst von dem Zeitpunkte an datiren, 
wo der Patient Beschwerden äussert; denn wie wir gesehen haben, 
werden in manchen Fällen überhaupt keine Klagen geäussert, während 
die Section das Vorhandensein einer Angina feststellte. 
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Znm Schluss möchte ich noch kurz die Frage berühren: Was 
bezeichnen wir als Gelenkrheumatismus ? 

Einige Autoren haben die Gelenkentzündungen nach Infections- 
krankheiten, z. B. nach Diphtherie und Scharlach, als Gelenkrheu¬ 
matismus angesprochen, z. B. Vossen und Senator, andere haben 
sich dagegen erklärt In einer Arbeit des letzten Jahres spricht sich 
Chevalet 1 ) folgendermaassen aus: „Die Gelenkentzündungen nach 
Scharlach sind nicht rheumatischen Ursprunges, auch nicht einer 
Localisation des Scharlachgiftes zuzuschreiben, sondern entstehen 
meist durch Secundärinfection, am häufigsten hervorgerufen durch 
den Streptococcus. Als Eintrittspforte für die Mikroorganismen sind 
die Halsorgane zu betrachten.“ 

Wahrscheinlich ist Che valet bei Abfassung seiner Arbeit un¬ 
bekannt gewesen, dass bereits bei mehreren Fällen von typischem 
Gelenkrheumatismus im Gelenkinhalt allein der Streptococcus gefun¬ 
den worden ist, ohne dass es sich um eine Secundärinfection nach 
Scharlach handelte. 

Es ist neuerdings nachgewiesen worden, dass speciell die Strepto¬ 
kokken bei der Angina lacunaris in der Regel sehr geringe Virulenz 
haben. 

Vielleicht erklärt es sich daraus, dass verhältnissmässig selten 
nach Angina lacunaris schwere Allgemeinerscheinungen auftreten, be¬ 
sonders Metastasen in innere Organe. Ist nun aber einmal die Vi¬ 
rulenz eine grössere, und gelangen diese Streptokokken in die Blut¬ 
bahn, was geschieht dann? Nach dem früher Gesagten ist es nicht 
anmöglich, dass in erster Linie die am meisten disponirten Organe, 
und das sind die Gelenke, befallen werden, und dann haben wir die 
klinischen Erscheinungen des acuten Gelenkrheumatismus. Dass diese 
Annahme nicht so gewagt ist, geht aus folgender Beobachtung Ca- 
non’s 2 ) hervor. 

Er sah bei einem jungen Mädchen von 15 Jahren nach Exstir¬ 
pation einer Halsdrttse pyämische Erscheinungen sich entwickeln mit 
Schüttelfrost, andauerndem Fieber und Wundeiterung. Es traten 
Schmerzen in fast allen Gelenken auf, die aber rasch wieder ver¬ 
schwanden und nur im linken Fussgelenk andauerten. 8 Tage später 
traten heftige Schmerzen im linken Knie, 14 Tage darauf im linken 
Httlftgelenk auf. Das linke Kniegelenk wurde incidirt und Eiter ent- 

1) Des complic&tiona articulaires de la scarlatine (pseudorhumatisme scarla- 
tinetu). Thfeae de PariB. 1892. 

2) Zur Aetiologie der Sepsis, Py&mie und Osteomyelitis. Deutsche Zeischrift 
f. Chirurgie. Bd. XXXVII. Heft 5. u. 6. 

0«ot*cbM Archiv f. Min. Medicin. LIY. Bd. 3 
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leert, das Hüftgelenk nur punktirt nnd eine braunrothe Flüssigkeit 
gefunden. In beiden Flüssigkeiten wurden Streptokokken constatirt 
Im weiteren Verlauf der Krankheit zeigte sich nun die merkwürdige 
Thatsache, dass die Entzündungen im linken Fass- und Hüftgelenk 
ohne weiteres Zuthun vollständig ausheilten. Dies erklärt Canon 
durch die experimentell nachgewiesene geringe Virulenz der 
Streptokokken. 

Die Ansicht, dass der acute Gelenkrheumatismus möglicher Weise 
auf einer Infection mit abgeschwächten pyogenen Kokken beruhen 
könnte, spricht auch Sahli in seiner Arbeit (1. c.) aus. Dass der 
Gelenkrheumatismus pyämischen Ursprunges sei, ist schon früher 
mehrfach geäussert worden, wenn es auch zur damaligen Zeit nicht 
mehr als eine Vermuthung war. 

Augenblicklich liegen aber die Verhältnisse ganz anders. Unsere 
Kenntnisse über die Aetiologie der Infectionskrankheiten haben sich 
bedeutend erweitert. Wir wissen heutzutage, dass die häufigste Com- 
plication des acuten Gelenkrheumatismus, die verrucöse Endocar- 
ditis, durch pyogene Kokken verursacht wird. Die dann zunächst 
am häufigsten auftretende Complication, die rheumatische Pleuritis, 
weist ebenfalls in ihrem Exsudat pyogene Kokken auf. 

Wenn nun die Gelenke beim acuten Gelenkrheumatismus in vielen 
Fällen auch pyogene Kokken enthalten, sollen wir da nun annehmen, 
dass es sich überall um secundäre Infection gehandelt habe? Das 
geht doch wohl zu weit. Auch ist das Gebiet der secundären In¬ 
fection, oder der sogenannten Mischinfection, gegen früher bedeutend 
eingeschränkt. Sodann wissen wir, wie ich bereits früher bemerkt 
habe, dass trotz der Anwesenheit pyogener Mikroorganismen keine 
eitrigen, sondern nur serös-fibrinöse Exsudate entstehen können. Ab¬ 
geschwächte pyogene Mikroorganismen können Gelenkentzündungen, 
die spontan heilen, unter dem klinischen Bilde der Pyämie (Canon) 
erzeugen, und Erkrankungen unter den Erscheinungen des acuten Ge¬ 
lenkrheumatismus zeigen bei der Obduction das Bild der Pyämie 
(Fall der Göttinger Klinik). Wo bleibt da die Grenze zwischen 
Pyämie und acutem Gelenkrheumatismus? 

Die alten Aerzte würden einen derartigen Fall, wie den auf der 
Göttinger Klinik beobachteten, welcher mit Endocarditis, Pleuritis und 
Gelenkentzündungen einherging, als „Pyämie“ bezeichnet haben, weil 
sich bei der Obduction an einer Stelle Eiter fand. 

Intra vitam ist es aber Niemandem eingefallen, den Fall anders 
denn als acuten Gelenkrheumatismus aufzufassen. Niemals haben 
irgend welche klinische Erscheinungen bestanden, die eine Diagnose 
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auf „Pyämie“ rechtfertigen konnten. Niemals sind Schüttelfröste auf¬ 
getreten, und die Temperatur, welche sich zwischen 37—39° bewegte, 
erreichte als höchsten Stand nur einmal 39°. Die Anwesenheit von 
etwas Eiter in einem entzündeten Gelenk bei acutem Gelenkrheumatis¬ 
mus aber wird uns nicht zwingen können, deshalb von der Diagnose 
„Gelenkrheumatismus“ abzusehen. 

Denn wenn die häufigste Complication des acuten Gelenkrheu¬ 
matismus, die verrucöse Endocarditis, welche in manchen Fällen bereits 
früher auftritt und constatirt wird, als die Gelenkentzündungen, durch 
pyogene Mikroorganismen hervorgerufen wird, weshalb sollen die yon 
dort yerschleppten Mikroorganismen gelegentlich nicht einmal an gün¬ 
stiger Stelle eine locale Eiterung hervorrufen? Gerade von den ab¬ 
geschwächten pyogenen Mikroorganismen, z. B. den Streptokokken, 
wissen wir es ja aus Experimenten, dass sie keinen septicämischen 
Process, sondern locale Eiterung hervorrufen. 1 ) Ueberhaupt wirkt ja 
em und dasselbe Bacterium, in den Thierkörper gebracht, nicht immer 
gleich. Einmal entsteht nur eine locale, das andere Mal eine allge¬ 
meine ßeaction. Auch hierfür scheint man neuerdings die Erklärung 
gefunden zu haben. 

So konnte Neumann 2 ) nachweisen, dass hinreichend virulente 
Culturen von Streptococcus pyog. nur dann Erscheinungen von Sepsis 
machten, wenn die Gewebe mit Stoffwechselproducten, entweder des 
Organismus oder anderer Parasiten, überladen waren. Und Gol ri¬ 
scherer 3 ) fand, dass blande Streptokokken deletäre Eigenschaften 
entfalteten bei gleichzeitiger Injection putrider Massen. Er glaubt 
es so erklären zu können, weshalb Streptokokkenerkrankungen bei 
Diphtherie und puerperaler Septicopyämie, wo gangränöses Gewebe 
vorhanden ist, so gefährlich sind. 

Doch nun zum Schluss! 

Nach Allem, was bisher bekannt ist, halte ich es für höchst 
wahrscheinlich, dass der acute Gelenkrheumatismus in vielen, viel¬ 
leicht den meisten Fällen durch pyogene und zwar abgeschwächte 
Mikroorganismen hervorgerufen wird, wobei ich nicht unterlassen will, 
zu bemerken, dass auch der Bacillus pneumoniae (Friedländer) 
und der Diplococcus von Fraenkel-Weichselbaum dahin zu 
rechnen sind. 

1) VgL Knorr, Experimentelle Untersuchungen über den Streptococc. long. 
Zeitschrift f. Hygiene u. Infectionskrankh. XIII. S. 427. 1893. 

2) Zar Lehre von der Sepsis. Zeitschrift f. klin. Med. XIX. Supplementheft. 

3) Zur Lehre von den durch Streptokokken bedingten Erkrankungen. Central¬ 
blatt f. klin. Med. 1893. Nr. 33. 

3 * 
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Ich möchte glauben, dass es sich mit dem Gelenkrheumatismus 
ähnlich verhalten wird, wie mit der acuten Osteomyelitis, der Endo- 
carditis und der Pnenmonie. Bei allen drei Krankheiten suchte man 
anfangs nach einem specifischen Krankheitserreger. Man kam aber 
zu dem Resultat, dass diese drei Krankheiten nicht durch die An¬ 
wesenheit eines bestimmten Mikroorganismus bedingt sind, sondern 
dass sie unter gleichem klinischen Bilde von verschiedenen 
pathogenen Mikroorganismen hervorgerufen werden können. 

Nach den bisher vorliegenden Untersuchungen muss man an¬ 
nehmen, dass auch das klinische Bild des acuten Gelenkrhenmatismus 
durch verschiedene Mikroorganismen in gleicher Weise er¬ 
zeugt werden kann. — Fälle, welche durch Staphylokokken und 
Streptokokken bedingt erscheinen, habe ich oben ausführlicher mit- 
getheilt; es erübrigt noch, solche anzuführen, die den Diplococcus von 
Fraenkel und Weichsel bäum in Reincultur aufwiesen. 

In dem von Monti 1 ) beobachteten Falle handelte es sich um 
ein Individuum, welches unter allen Erscheinungen eines acuten Ge¬ 
lenkrheumatismus erkrankt war. 

Zu den Gelenkentzündungen gesellte sich Pleuritis, Peri- und 
Endocarditis. In dem Gelenkeiter wurde der Diplococcus von Fraenkel 
und Weichselbaum in Reincnltur gefunden. 

In dem von Boulloche 2 ) mitgetheilten, interessanten Falle 
waren gleichzeitig drei Gelenke primär unter dem Bilde eines acuten 
Gelenkrheumatismus erkrankt. Erst mehrere Tage später entwickelte 
sich eine Pneumonie, welche zum Tode führte. Der Gelenkeiter enthielt 
den F r ae nkel-Weichsel bau m’schen Diplococcus in Reincultur. 

Es ist nach diesen Beobachtungen und den gleichen von Weichsel¬ 
baum und Belfanti, die ich nicht näher anführe, nicht daran zu 
zweifeln, dass der Diplococcus pneum. das klinische Bild des acuten 
Gelenkrheumatismus hervorrufen kann. Wenn dieses feststeht, so ist 
die Thatsache von eminenter Bedeutung, dass in vielen Fällen von 
secundärer, metastatischer Gelenkentzündung nach Pneumonie 
ebenfalls der Diplococcus pneum. in Reincultur nachgewiesen worden ist 

Denn wenn der Diplococcns pneum. primär, o h n e Pneumonie 
oder sonstige Localisation im Körper das klinische Bild des acuten 
Gelenkrheumatismus hervorruft, so müssen selbstverständlich jene Ge¬ 
lenkentzündungen nach Pneumonie, wenn sie sich als durch denselben 
Diplococcus bedingt nach weisen lassen, auch als Gelenkrheuma- 

1) Riforma med. 1889. No. 54. 

2) Note sur un c&s de polyarthrite suppurde et de myoaites ddtermindes par 
le pneumocoque. Arcb. de mäd. exp. 1891. p. 252. 
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tismus bezeichnet werden. Die Sonderstellung der Gelenkentzün¬ 
dungen nach Infectionskrankheiten kommt damit wieder ins Wanken, 
and die alte Annahme einiger Antoren, welche diese Gelenkaffectionen 
als Gelenkrheumatismus auffassten, gewinnt an Wahrscheinlichkeit. 

Für die Pneumonie hat Brunner') die bislang publicirten Fälle 
zasammengestellt und eine eigene Beobachtung beigefttgt. Das Resultat 
ist folgendes: 

Unter 22 Fällen von Pneumonie mit Gelenkentzündungen konnte 
11 mal der Diplococcus pneum. aus dem Gelenkeiter reingezüchtet 
werden; in den anderen Fällen handelte es sich um Mischinfectionen 
mit Staphylokokken und Streptokokken, welche, wie wir wissen, 
auch die Erscheinungen des acuten Gelenkrheumatismus *hervorrufen 
können. — Die pyogenen Kokken, zu denen auch der Fraenkel- 
Weichselbaum’sche Diplococcus gehört 1 2 ), sind pathogene Mikroorgar 
nismen ohne besondere Specifität für irgend eine Krankheit, sie können 
im menschlichen Körper die verschiedensten Krankheitsbilder erzeugen. 

Wir kennen den Staphylococcus pyog. aureus als Erreger der acuten 
Osteomyelitis, sowie von Entzündungen und Eiterungen, wir finden ihn 
bei Abscessen, Empyemen, Phlegmonen, Furunkeln und Garbunkeln. 

Der Diplococcus pneumoniae (Fraenkel) kann, wie Weichsel¬ 
baum nach wies, im Körper des betreffenden Individuums Meningitis 
erzeugen, sowie Endocarditis, ohne gleichzeitig eine Pneumonie her- 
vorzurnfen. 

Für den Streptococcus ist das Gebiet noch viel grösser. Er ist 
gefunden als Erreger von Bronchopneumonien, acuter Cerebrospinal¬ 
meningitis, Puerperalfieber, acuter Osteomyelitis, SäugliDgspyämie, 
acuter Mandelentzündung, bei Pneumonie und Enteritis. 

Wir ersehen hieraus, wie verschiedene Krankheitsbilder bei An¬ 
wesenheit derselben Mikroorganismen im Körper eines Menschen ent¬ 
stehen, je nachdem, wo sich dieselben localisirt haben. Diese Locali- 
sation hängt wesentlich davon ab, ob eine hinreichend grosse Anzahl 
von Mikroorganismen in das betreffende Organ gelangt, und dann, ob 
das betreffende Organ zur Entwicklung von Mikroorganismen dis- 
ponirt ist Für die Tuberculose ist nachgewiesen, dass der Verlauf 
der Infection von drei Momenten abhängt, nämlich der Anzahl der 


1) Ueber Gelenkmetastasen bei der croupösen Pneumonie. Correspondenzbl. 
f. Schweizer Aerzte. 1892. Nr. 12. 

2) Ygl. Haegier, Zur pyogenen Eigenschaft von Pneumococc. Fraenkel- 
Weicbselbaum. Fortschr. d. Med. 1890. 15. Mai, und Neu mann, Bacteriologische 
Beiträge zur Aetiologie der Pneumonie im Eindesalter. Jahrb. f. Kinderbeilk. Neue 
Folge. XXX. Heft 3. 
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eingeführten Bacillen, ihrer Virulenz and der Empfänglichkeit des 
betreffenden Thieres. Ebenso sicher wie die verschieden grosse 
Empfänglichkeit verschiedener Thiere für bestimmte Mikroorganismen 
feststebt, ebenso sicher wissen wir, dass anch bestimmte Organe eine 
verschieden grosse Disposition znr Erkrankung aufweisen. So er¬ 
gaben, um nur ein speciell für uns interessantes Beispiel zu erwähnen, 
die Versuche von Courmont und Dor 1 ), welche in ihrer Viru¬ 
lenz herabgesetzte Tuberkelbacillen in die Blutbahn junger 
Kaninchen injicirten, dass die Thiere erst nach V» Jahr anfingen ab¬ 
zumagern, und dass sich als einzige Localisation der Tuberculose 
tuberculöse Gelenkentzündungen entwickelten, welche dem 
Tumor alb. beim Menschen entsprachen. Also ein Beweis, dass auch 
bei Thieren die Gelenke, wie dies beim Menschen aus klinischen Be¬ 
obachtungen schon bekannt ist, eine erhöhte Disposition zu Er¬ 
krankungen bei Infectionskrankheiten zeigen. So unbestimmt der 
Ausdruck „Disposition“ im Allgemeinen auch klingen mag, wir kommen 
bei jeder Infection darauf zurück, dass eine solche vorhanden sein 
muss. Neuerdings haben wir in dieser Annahme durch die Unter¬ 
suchungen von A. Fraenkel, Weichsel bäum und F. C. Fraenkel 
noch eine Bestätigung erhalten. Diese Autoren fanden, dass das Vor¬ 
handensein der Mikroorganismen im Körper allein, selbst wenn sie 
volle Virulenz haben, keineswegs genügt, eine Infection herbeizuftthren, 
sondern dass, um letztere entstehen zu lassen, noch andere Umstände, 
namentlich eine „Disposition“ des befallenen Organismus und seiner 
Gewebe erforderlich sind. 

In wie weit sich nun diese sogenannte Disposition deckt mit der 
von Neu mann und Gold scheider (1. c.) gefundenen noth wendigen 
Anwesenheit von Stoffwechsel producten und putriden Massen, darüber 
müssen weitere Untersuchungen Klarheit schaffen. — 

NACHTRAG. 

Nach Schluss dieser Arbeit erhalte ich die Abhandlung von 
Sahli, die mir bisher nur dem Referat nach bekannt war, im Original 
und ersehe aus dem Zusatz bei der Correctur, dass es Sahli bereits 
gelungen ist, in Fällen von acutem Gelenkrheumatismus beim Lebenden 
aus dem Inhalt der erkrankten Gelenke und auch aus dem Blute 
Staphylokokken zu züchten. 

Die Annahme, dass der acute Gelenkrheumatismus eine Infection 
mit pyogenen Mikroorganismen darstellt, erhält damit wiederum eine 
mächtige Stütze. 

1) Compt. rend. de la soc. de biolog. 1S90. p.537. 
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Ueber die Wirkung einiger subcutan einverleibter 
Albnmosen auf den thierischen, insonderheit auf den 
tubercnlös inficirten Organismus. 

Aus dem Laboratorium des physiologisch - chemischen Instituts 
und der med. Klinik zu Jena. 

Von 

Dr. Max Matthes, 

Privatdocent und Assistent der med. Klinik. 

(Mit S Curven.) 

Aus den Untersuchungen Franz Hoffmeister’s 1 ) geht mit Be¬ 
stimmtheit hervor, dass die Hydrationsproducte der Eiweisskörper, 
welche durch die Pepsin- und die Pankreasverdauung entstehen, so¬ 
fort wieder durch die Nieren ausgeschieden werden und im Urin 
erscheinen, wenn dieselben direct, also mit Umgehung des Darmkanals, 
in den Saftstrom gebracht werden. 

Diese Thatsache, welche frühere Vorstellungen, namentlich die 
von Schmidt-Mühlheim 2 ) ausgesprochenen Ansichten, widerlegte, 
ist seither so vielfach bestätigt und auch für andere Aibumosen, so 
z. B. für die Athmidalbumose, bewiesen worden, dass der Rückschluss 
berechtigt erscheint, wo Aibumosen im Harn auftreten, das heisst also 
in den Fällen, in welchen eine sogenannte Peptonurie besteht, müssen 
dieselben direct in die Saftbahn gelangt sein, und es wäre nunmehr nach 
dem Orte, von wo aus, und auf welche Weise dies geschieht, zu suchen. 

Hoffmeister neigte sich bekanntlich der Ansicht zu, dass die 
weissen Blutkörperchen Pepton zu binden vermöchten, und dass beim 
Zerfall derselben Aibumosen im Blut bezw. im Harn erschienen. 
Allein die Annahme Hoff meister’s ist durch eine Reihe von Arbeiten 

Anmerkung. Ent kürzlich hat Neumeister noch die irrthümlichen An¬ 
gaben Hildebrandt’s Ober das Verhalten eines Somatose genannten Albumose- 
prftparata berichtigt. 

1) Ueber das Schicksal des Peptons im Blute. Zeitschrift f. physiolog. Chemie. 
Bd. V. 1881. 

2) Du Bois’ Archiv. 1880. 
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erschüttert worden: so sah Zawilski 1 ), dass die Menge and Be¬ 
schaffenheit der aus dem Dnctns thoracicns ausströmenden Lymphe 
durch forcirte Eiweissernährung oder durch Eiweissentziehung nicht 
geändert wird. 

Ebenso fand Schmidt-Mühlheim 3 ), dass die Resorption von 
Peptonen durch eine Ligatur des Ductus thoracicns nicht behindert wird. 

Ferner spricht dagegen namentlich die Berechnung Heiden¬ 
hain’s 3 ), dass die Menge der in der Darm wand und in den Mesen¬ 
terialdrüsen vorhandenen Leukocyten für die Function derselben, die 
Peptone zu binden, nicht ausreichend sei. 

Schliesslich aber hat Shore 4 ) nacbgewiesen, dass die Lymph- 
zellen bei directer Einverleibung von Pepton in ein Lymphgefäss der 
unteren Extremität dasselbe nicht zu binden vermögen, sondern dass 
man das Pepton alsdann im Ductus thoracicns wiederfindet. 

Albumosurie findet sich nun nach den Untersuchungen v. Jaksch’s *) 
und Anderer, welche erst kürzlich von Robitschek *) bestätigt sind, 
bei Erkrankungen, die zu Gewebszerfall führen, namentlich auch bei 
Infectionen, welcher Art auch immer; insbesondere trifft man Alba- 
mosarie bei der Phthisis pulm. nicht selten. Auch im tuberculösen 
Sputum gelingt es fast regelmässig, Albumosen zu finden (vgl. die 
Untersuchung von H. Eossei 7 )). 

Deshalb glaubte ich den Ort der Entstehung dieser Albumosen bei 
Tuberculösen im pathologisch veränderten Gewebe suchen zu sollen. 
Ich habe in der Tbat in einer Reihe von Fällen sowohl namentlich 
Denteroalbumosen, wie auch Spuren von echtem Pepton in tuberculös 
infiltrirten Lymphdrttsen nachweisen können, wenn icb streng nach 
den von Kühne für die Isolirung derartiger Körper gegebenen Vor¬ 
schriften verfuhr. 

Mit der Thatsache des Vorkommens derartiger Körper im tuber¬ 
culösen Gewebe harmonirt nun aber trefflich die von Kühne 8 ) aus- 

1) Dauer und Umfang des Fettstroms durch den Ductus thoracicns. Arbeiten 
aus dem physiologischen Institut in Leipzig. 

2) Gelangt das verdaute Eiweiss durch den Brustgang in das Blut? Du Bois' 
Archiv. 1877. S. 549. 

3) Pflüger’s Archiv. Bd. XLIII. 1888. 

4) Journal of Physiologie. Bd. XI. 1890. p. 528. 

5) Klinische Bedeutung der Peptonurie. Zeitschrift f. klin. Medicin. 1883. 

6) Das Pepton und sein Vorkommen im Harn. Ebenda. 1894. 

7) Beiträge zur Lehre vom Auswurf. Ebenda. Bd. XIII. 

8) Ueber Albumosen und Peptone. Zeitschrift f. Biologie. 1893. S. 249. Vgl. 
auch die Arbeit von M. Hahn, Ueber die chemische Natur der wirksamen Stoffe 
im Koch’schen Tuberculin. Deutschemed. Wochenschr. 1891. Nr. 45, und R. Koch, 
Weitere Mittheilungen Ober das Tuberculin. Ebenda. Nr. 43. 
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gesprochene Ansicht, dass die Tuberkelbacillen anf Nährböden Den- 
teroalbnmosen ans Protalbumosen bilden. 

Kähne hat gelegentlich der Analyse des Tuberculins eine Reihe 
von Albnminaten und Albnmosen in demselben gefunden und auch die 
Wirkung dieser isolirten Substanzen auf den tnbercnlösen Organismus 
geprttft; er erhielt Temperatursteigerungen bei tnbercnlösen Thieren, 
and zwar um so intensivere, je mehr er in der Reihe der Derivate 
sich dem echten Pepton näherte. Trotzdem kommt er zu folgendem 
Endresultat: „Dennoch bin ich nicht entfernt der Ansicht, dass irgend 
eine dieser sehr wirksamen Substanzen mehr sei, als der Träger des 
Taberculinum verum: Sie sind dazu unter sich im chemischen Ver¬ 
halten zu verschieden und aus dem Nährboden und als Bestandtheile 
des Handelspeptons nur allzu bekannt.“ 

Als albumoseartige Verbindungen sind nun bekanntlich auch sonst 
Stoffwecbselproducte von Mikroorganismen aufgefasst worden, ja von 
mancher Seite als direct giftiges Princip ihrer Thätigkeit hingestellt 
und Tox&lbumosen genannt worden. 

Ich möchte in dieser Beziehung nur an die bekannten Unter¬ 
suchungen Brieger’s und Fraenkel’s 1 ) erinnern, welche einen von 
ihnen damals als Toxalbumin bezeichneten, nach seinen Reactionen 
wohl zu den Deuteroalbumosen gehörenden, stark giftigen Körper aus 
Diphtherieculturen isoliren konnten. 

Ferner fand Martin 1890 bereits, dass in Milzbrandculturen 
toxisch wirksame Stoffe enthalten sind, welche sich in eine Proto* und 
eine Denteroalbumose scheiden lassen. 

Derselbe Autor hat in einer neueren Untersuchung die Wirkung der 
Mikroorganismen direct als die eines Verdauungsenzyms bezeichnet. Es 
gelang ihm, sowohl Proto- als Deuteroalbumosen aus Leichentheilen, 
z. B. an Diphtherie verstorbener Kinder, zu isoliren und dieselben spe- 
cifisch toxisch wirksam (namentlich auf das Nervensystem) zu finden. 

Es würde zu weit führen, alle Autoren zu nennen, die nur im 
Allgemeinen von Albumosen in Bacterienculturen als giftigen Körpern 
reden, ohne dieselben, wie Martin 2 ), chemisch näher zu differenziren. 
Als wichtig möchte ich nur noch auf die Resultate der Arbeit von 
Tizzoni und Cattani 3 ) aufmerksam machen; dieselben stellten aus 

1) Untersuchungen Uber Bacteriengifte. Berliner klin. Wochenschrift. 1890. 
Nr. 11 u. 12. 

2) Die chemischen Producte des Wachsthums von Bacillus anthracis und ihre 
physiologische Wirkung. Proc. Roy. Soc. London. Bd. XLVIII. 1890. p. 78, und 
British med. Journ. 1892. 

3) Untersuchungen über das Tetanusgift. Archiv f. exper. Pathol. u. Pharm. 
Bd. XXVII. 
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Tetannsculturen eine albnminoide Substanz, ähnlich derjenigen Fraen- 
kel’s und Brieger’s, dar, fanden aber nun die interessante That- 
sache, dass die stark giftige Substanz völlig unwirksam ist, wenn sie 
per os ein verleibt wird; sie würde sich also in dieser Beziehung gleich¬ 
falls wie eine gewöhnliche Verdannngsalbnmose 1 ) verhalten. 

ln wie weit übrigens bei der Buch ner'sehen Darstellung 2 ) der 
Bacterienprotelne durch das Darstellungsverfahren an sich (nämlich 
scharfes Trocknen und späteres Kochen im Sandbad am Rückfluss- 
kühler oder gar durch Erhitzen im Dampftopf bei 120°) Gelegenheit 
zur Entstehung von Albumosen gegeben ist, will ich dahingestellt sein 
lassen. Nach meiner Meinung muss dabei eine beträchtliche Menge 
Athmidalbumose entstehen. 

Fasst man die über Albumosen in dieser Hinsicht vorliegenden 
Untersuchungen zusammen, so ergiebt sich jedenfalls, dass man so¬ 
wohl aus Nährlösungen, wie aus Leichentheilen an Infectionskrank- 
heiten Verstorbener Körper isoliren kann, die in ihrem chemischen 
Verhalten, soweit wir heute derartige Körper überhaupt chemisch zu 
differenziren im Stande sind, den bei der Verdauung entstehenden 
sehr ähnlich sind oder gleichen; dass ferner diese Körper gewisse 
giftige Eigenschaften haben, welche sich theilweise unter denselben 
Erscheinungen äussern, wie die Infectionskrankheit, bei welcher sie 
gefunden wurden. 

Es ergiebt sich also ohne Weiteres die Frage: Sind diese Körper 
Nebenproducte bacterieller Thätigkeit, wie Kühne z. B. annimmt, 
oder stellen sie das giftige Princip an sich resp. einen gewissen Theil 
desselben dar? 

Man wird der Entscheidung Uber diese Frage meines Erachtens 
dadurch näher kommen, dass man zunächst die Wirkungen der nicht 
als Stoffwechselproducte von Mikroorganismen gebildeten Albumosen 
untersucht, also von auf anderem Wege, z. B. durch die Verdauung 
oder durch gespannte Wasserdämpfe, entstandenen Albumosen ausgeht. 

Die folgende Arbeit stellt einen derartigen Versuch dar. 

Ich habe drei Albumosen, die Heteroalbumose, die Deuteroalbn- 
mose und schliesslich die Athmidalbumose, geprüft. 

Die Präparate, welche ich anfänglich benutzte, sind von Herrn 
Professor Neumeister dargestellt, und zwar die Heteroalbumose aus 
Witte’schem Pepton, die Deuteroalbumose aus Peptonum sicc. e carne 
isolirt, die Athmidalbumose aus frischem Fibrin durch gespannten Dampf 
gewonnen. 

1) Auch Tuberculin ist bekanntlich per os völlig unwirksam. 

2) Münchener med. Wochenschr. 1891. No. 49. 
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Später, als die vorhandenen Präparate verbraucht waren, bin ich 
an die Neodarstellung derselben gegangen und möchte das Verfahren, 
dessen ich mich zu diesem Zwecke bediente, hier kurz angeben. 

Ich bin von einem von H. König in Leipzig als Peptonum siccum 
e carne gelieferten Präparate ausgegangen; dasselbe stellt ein weiss- 
liches feines Pulver dar, ist in Wasser fast klar löslich und giebt starke 
Biuretreaction. Von diesem Präparat wurde eine 5 proc. Lösung her¬ 
gestellt (am besten durch einmaliges kurzes Aufkochen) und dieselbe 
mit Steinsalz ausgesalzen. Es fällt dabei ein mässiger Niederschlag, der 
abfiltrirt und zur Isolirung von Heteroalbumose benutzt werden kann. 

Löst man denselben nämlich in Wasser wieder auf und setzt dann 
die Lösung der Dialyse gegen destillirtes Wasser bis zu ihrer völligen 
Salzbefreiung aus, so fällt die Heteroalbumose, welche in nicht salz¬ 
haltigem Wasser unlöslich ist, heraus, kann von der in Lösung blei¬ 
benden Protalbumose abfiltrirt und durch Trocknung im Vacuum- 
exsiccator als gel blichweisses Pulver gewonnen werden. 

Das von der durch das Aussalzen mit Steinsalz entstandenen 
Fällung getrennte Filtrat wird nun zur Isolirung der Deuteroalbumose 
benutzt Man giebt zunächst mit Kochsalz gesättigte Essigsäure hinzu, 
bis sich die dadurch entstehende Fällung nicht mehr vermehrt. Diese 
Fällung, welche aus einem Gemisch von nicht allein durch Steinsalz 
aassalzbaren Protalbumosen und einem Theil der Deuteroalbumosen 
besteht, wird abfiltrirt und nicht weiter verwendet. 

Im klaren Filtrate sind nunmehr nur noch Deuteroalbumosen und 
eventuell geringe Mengen echten Peptons vorhanden. Dasselbe wird 
genau mit Natronlauge neutralisirt und auf dem Wasserbade oder 
auch auf offenem Feuer unter stetem UmrUhren bis auf etwa '/» seines 
Volums eingeengt, alsdann von dem herausfallenden Kochsalz mittelst 
Saogfilters getrennt. Die so concentrirte Lösung, welche an Salzen 
ausser Kochsalz nur essigsaures Natron enthält, wird nunmehr der 
Dialyse erst gegen fliessendes Wasser, dann gegen häufig gewechseltes, 
destillirtes Wasser ausgesetzt, bis sie annähernd salzfrei ist. Bei dieser 
Dialyse gehen natürlich sowohl das etwa vorhandene Pepton, als 
auch sehr geringe Mengen Deuteroalbumose zu Verlust. Die Lösung 
wird, da sie ja anfangs eine gesättigte Salzlösung ist, durch die Dia¬ 
lyse selbstverständlich wasserreicher und beträchtlich voluminöser. 
Sie wird deshalb aufs Neue bis auf ein möglichst kleines Volum ein¬ 
gedampft und dann nach dem Erkalten in eine reichliche Menge (das 
5—10 fache Volum) absoluten Alkohols unter fortwährendem Umrühren 
filtrirt. Nur unter diesen Vorsichtsmaassregeln bekommt man eine 
feinflockige, sich gut absetzende Fällung, während sonst harzige, 
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schwer zu trocknende, der Gefässwand sehr fest anhaftende Coagnla 
entstehen. Man sammelt schliesslich die Fällung anf einem glatten 
Filter, wäscht mit absolutem Alkohol nach und trocknet ttber Schwefel¬ 
säure im Vacuum oder in einem Exsiccator, durch welchen man einen 
Strom getrockneter Luft saugen kann. Man erhält die Albumose ge¬ 
wöhnlich sogleich als feines, fast rein weisses Pulver. Einige Male 
war es nöthig, den mehr zusammengeballten Niederschlag noch zu zer¬ 
reiben. Man erhält aus 150 Grm. Peptonum sicc. etwa 10 Grm. Den- 
teroalbumo8e. Diese Deuteroalbumose ist in Wasser leicht vollkommen 
klar löslich, enthält nur noch Spuren von Kochsalz, wird weder durch 
Steinsalz im Geringsten getrübt, noch durch Zusatz von verdünnter 
neutraler Kupfersulfatlösung gefällt. Dagegen sind stets geringe Mengen 
Kalk in derselben zu finden, welche sich selbst durch sehr lange fort¬ 
gesetzte Dialyse nicht entfernen lassen. 


Ich habe nur an tuberculös inficirten Thieren experimentirt, ans 
dem Grunde, weil die Tuberculose die bestgekannte Erkrankung 
ist und weil die ausführliche Literatur über Tuberculin vorhanden ist, 
welche mir manches Vergleicbsmoment bieten konnte. Es erscheint mir 
aber nöthig, später auch andere Infectionskrankheiten, vorzüglich den 
Tetanus und die Diphtheritis, in den Bereich dieser Versuche zu ziehen. 

An Thiermaterial habe ich vorzugsweise Meerschweinchen und 
Kaninchen benutzt und im Ganzen 44 Meerschweinchen und 10 Ka¬ 
ninchen ausser den Controlthieren verwerthet. 

Die Tbiere wurden mit Tuberkelbacillenreinculturen, die mir das 
hiesige hygienische Institut zur Verfügung stellte, geimpft. Ich möchte 
daher sowohl Herrn Professor Gärtner, als auch Herrn Dr. Welker 
an dieser Stelle besten Dank dafür sagen. 

Die Kaninchen wurden in die vordere Augenkammer, die Meer¬ 
schweinchen intraperitoneal geimpft, nur vier wurden subcutan, und 
zwar aus später zu erörternden Gründen, am Halse unmittelbar hinter 
den Ohren geimpft. 

Bevor ich aber die Resultate meiner Versuche bespreche, dürfte 
es nöthig sein, an die giftigen Eigenschaften dieser Albumosen auf 
normale Thiere zu erinnern, resp. das darüber bereits Bekannte kurz 
zu referiren. Dass dieselben prompt im Harn erscheinen, wenn sie 
mit Umgehung des Darmkanals in den Saftstrom gebracht sind, wurde 
schon oben erwähnt; sie heben ferner die Gerinnbarkeit des Blutes 
auf, wenn man sie direct in ein Gefäss injicirt, und werden deshalb 
zu diesem Zwecke häufiger in physiologischen Instituten verwerthet. 
Schmidt-Mühlheim (1. c.), von dem diese Beobachtung stammt, 
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giebt an, dass, wenn man pro Kilo Thier 0,3—0,6 Grm. Pepton mit 
einer einzigen Injection dem Blnte beimischt, dann das letztere im 
Verlauf von einer Stande die Befähignng annimmt, auch ausserhalb 
der lebendigen Gefässwand flüssig zu bleiben; diese Eigenschaft be¬ 
wahrt das lebendige Blnt nach vollzogener Einspritzung mindestens 
eine halbe, Öfter aber auch über eine Stande hinaus. Nach etwa zwei 
Standen aber gerinnt das Blnt wieder wie gewöhnlich. 

Bestätigt and erweitert warden diese Angaben von Fano ')> wel¬ 
cher namentlich fand, dass die Blatarten des Kaninchens und des 
Höndes sich verschieden verhalten (das Blnt des Kaninchens wird nicht 
an der Gerinnung durch Pepton .verhindert). Beide Autoren geben 
gemeinsam an, dass Hände mit Narkose und starkem Sinken des Blut¬ 
drucks auf derartige Injectionen reagiren. 

Politzer 2 ) untersuchte unter Kühne’s Leitung die verschieden 
rein dargestellten Albamosepräparate und bestätigt gleichfalls die Re¬ 
sultate Schmidt-Mühlheim’s und Fano’s. Am wirksamsten erwies 
sich nach Politzer’s Versuchen die Heteroalbamose, am die Gerinnbar¬ 
keit des Blutes zn verhindern, weit unsicherer wirkte Denteroalbnmose. 

Neameister 3 ), welcher zuletzt die Giftwirknng dieser KOrper 
untersucht hat, giebt namentlich für die uns beschäftigenden Fragen 
sehr wichtige Sectionsbefnnde; er fand, dass bei allen infolge der 
Injectionen gestorbenen Kaninchen und Hunden (sowohl für Oentero- 
als auch Protalbumosen) Blutungen im Mesenterium vorhanden waren, 
einige Male waren solche auch in die freie Bauchhöhle erfolgt, ferner 
fanden sich Hyperämien und Hämorrhagien in verschiedenen Organen. 
Hur bei einem Kaninchen, welches übrigens am Leben blieb, beob¬ 
achtete er Hämaturie, und bei einem jungen Hunde Blatangen noch 
während des Lebens ans dem After. Besonders, was ich hier aus¬ 
drücklich hervorheben möchte, macht Neumeister 4 ) auch auf die 
äusserst langsame Resorption der Albumosen bei der Injection unter 
die Haut aufmerksam. 

Dass die Albumosen, durch den Darmkanal aufgenommen, nicht 
giftig, sondern nnr etwas reizend auf die Darmschleimhaut wirken, 
ist gleichfalls von Neameister durch Fütterungsversuche an Ka¬ 
ninchen mit grossen Mengen Albumosen (18 Grm. Witte’s Pepton) er¬ 
wiesen worden. 

1) Du Bois* Archiv. 1891. S. 277. 

2) W. Kühne und Politzer, Verhandlungen des naturhistor.-med. Vereins 
zu Heidelberg. N. F. Bd. III. 1885. Ö. 292. 

3) Ueber die Einführung der Albumosen und Peptone in den Organismus. 
Zeitschrift f. Biologie. N. F. Bd. III. 1888. 

4) Zeitschrift f. Biologie. N. F. Bd. IX. 1890. 
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Erwähnen möchte ich noch, dass seinerzeit Brieger bekannt¬ 
lich versucht hat, ans Verdauungsgemischen ein Peptotoxin zu isoliren. 
Diese Angabe Brieger’s scheint mir jedoch durch die Arbeit Sal- 
kowsky’s 1 ) völlig widerlegt zu sein. Jedoch meine ich die Sal- 
kowsky’sche Arbeit namentlich deswegen hervorheben zu sollen, 
weil derselbe an gesunden Thieren, auch wenn er ziemlich viel von 
aus Blutfibrin, Eieralbumin, den Eiweisskörpern des Blutserums und 
des Fleisches durch Pepsin Verdauung dargestelltenAlbumosengemischen 
einspritzte, keine Wirkung sah. Die Thiere blieben am Leben. Aller¬ 
dings scheint Salkowsky keine Temperaturmessungen ausgeftthrt 
zu haben, wenigstens findet sich in seiner Arbeit nichts dartlber an¬ 
gegeben ; es wäre also möglich, dass Temperatursteigerungen, die das 
Wohlsein der Thiere nicht wesentlich beeinträchtigen, von Sal¬ 
kowsky Übersehen wären. 

Ich möchte übrigens eine Thatsache in Bezug auf Erhöhung der 
Körperwärme schon hier besonders betonen, die mir bisher eine ge¬ 
nügende Berücksichtigung nicht gefunden zu haben scheint. 

Wenn man die Temperaturen bei verschiedenen Thierklassen nach 
subcutaner Einverleibung von Albumosen oder ähnlicher Körper ver¬ 
folgt, ergiebt sich, wie mich viele zum grossen Theil mit Herrn Pro¬ 
fessor Krehl gemeinsam angestellte Versuche gelehrt haben, dass die 
Wirkung nach den Thierklassen eine verschiedene ist, namentlich 
dass sich Kaninchen durchaus anders als Meerschweinchen'verhalten. 
Sehr umfassende Versuche hat ferner Herr Professor Krehl allein 
zu einem anderen Zwecke m dieser Richtung angestellt und mir er¬ 
laubt, mich auf seine Resultate, die für die verschiedensten Thier¬ 
klassen ein verschiedenes Verhalten feststellen, zu beziehen. 

Jedenfalls kann es nach dem Gesagten nicht zweifelhaft sein, dass 
rein dargestellte Albumosen in grösseren Dosen auf gesunde Thiere 
giftig wirken. Mit den Wirkungen kleinerer Dosen werden sich die 
folgenden Abschnitte dieser Arbeit beschäftigen. 


Es war also nach dem bisher mitgetheilten Gedankengange die 
Fragestellung zunächst gegeben: Wirken Albumosen auf inficirte Thiere 
anders als auf gesunde? 

Die meisten Versuche, die ich angestellt habe, sind mit Deutero- 
albumosen ausgeführt, und zwar aus folgendem Grunde: Sowohl die 
Athmidalbumose, als auch die Heteroalbumose sind einmal schwerer 
in Lösung zu bringen, als die Deuteroalbumose, dann aber auch er- 

1) Ueber das Peptotoxin Brieger’s. Virchow’a Archiv. Bd. CXX1V. Heft 3. 
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lebt man bei der Injection der erstgenannten Albumosen nicht gar so 
selten Nekrosen an der Injectionsstelle. Diese Nekrosen sind dadurch 
aasgezeichnet, dass die Haut im ganzen Umfange, den die Injection 
getroffen hat, also etwa zweimarkstückgross, im Laufe der ersten 
beiden Tage in ihrer ganzen Dicke brandig wird, sich abstösst, auf¬ 
fallender Weise ohne eine stärkere entzündliche Reaction. Die ziem¬ 
lich grossen Defecte liefern nur äusserst spärlich Eiter, haben gute 
Granulationen und heilen auffallend rasch. Ich habe in keinem Falle, 
selbst bei den sehr zu weiter um sich greifenden Eiterungen neigen¬ 
den Kaninchen, im Anschluss an eine derartige Nekrose etwa Phleg¬ 
mone in der Umgebung gesehen, trotzdem die Thiere unverbunden 
gelassen wurden. Bei der Injection der Deuteroalbumosen dagegen 
siebt man fast nie eine Nekrose, ich habe in der ganzen Reihe meiner 
Versuche nur zweimal diese Complication erlebt, beide Male nach 
Injection grösserer Dosen. Die Heilung dieser Nekrosen war ebenso 
aDgestört, wie die durch die primären Albumosen hervorgerufenen. 

Versuche mit Deuteroalbumosen. 

Injicirt man einem gesunden Meerschweinchen Denteroalbnmose unter 
die Haut, so reagirt das Thier auf die Injection, wenn etwa zwischen 
0,3 and 1 Grm. Substanz eingespritzt war, mit hohem Fieber. Dasselbe 
erreicht Werthe von 41,3. Die Akme wird durchschnittlich nach 5 bis 
6 Stunden erreicht, häufig findet man auch schon früher, etwa nach 
1—2 Standen, einen starken Gipfel in der Curve, die Temperatur sinkt 
dann aber, um später noch einmal anzusteigen. Das Fieber der Thiere 
hält immer mehrere Stunden an, doch wechselt die Zeitdauer desselben 
zwischen 7 bis etwa 15 Stunden. Zwei derartige Curven, die in ihrem 
Typus etwas verschieden sind, füge ich an (s. S. 48). 

Die Thiere sind in ihrem Befinden trotz des Fiebers wenig gestört. 
Im Harn derselben ist Pepton bezw. Deuteroalbumose leicht nachzuweisen. 

Ganz anders verhalten sich tuberculöse Thiere. 

Zu der ersten Versuchsreihe wurden 5 Thiere verwendet; dieselben 
waren am 17. Januar mit Keinculturen von Tuberkelbacillen in die Bauch¬ 
höhle geimpft, hatten sämmtlich seitdem an Körpergewicht abgenommen 
und wogen beim Beginn des Versuchs durchschnittlich 300 Grm. 

Sie wurden am 2. Februar mit je 0,1 Grm. Deuteroalbumose injicirt, 
drei dieser Thiere starben am ersten Tage, die zwei übrig bleibenden 
am folgenden Tage nach einer Injection von 0,3 Grm. Ein gesundes Thier 
war zu gleicher Zeit mit 0,9 Grm. Deuteroalbumose eingespritzt, es blieb 
am Leben. Temperaturmessungen waren bei dieser Reihe, da es sich 
nur um einen Orientirungsversuch handelte, nicht angestellt. Es wurde 
deshalb der Versuch baldmöglichst wiederholt. 

Anmerkung. Es ist selbstverständlich, dass die Injectionen mit sterilen 
Instrumenten und einer sterilisirten Albumoselösung nach sorgfältiger Desinfection 
der Injectionsstelle vorgenommen wurden. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



48 


II. Matthes 


Gesundes Thier, 476 Grm. schwer, 
erhält um 8 Uhr früh 0,5 Deuteroalbumose. 



Gesundes Thier, 415 Grm. schwer, 
erhält um 8 Uhr früh 0,5 Deuteroalbumose. 



Fünf Tbiere wurden am 16. Mai mit einer Cultur von Tuberkel¬ 
bacillen, welche am 19. März frisch angelegt war, geimpft. 

Die Thiere wogen am 19. Mai 306, 279, 272, 379, 275 Grm. und 
hatten gegen ihr Anfangsgewicht deutlich abgenommen. Die Temperatur 
derselben bewegte sich in den Tagen vor dem Versuch zwischen 39 und 40°. 

Am 29. Mai wurde den Thieren Deuteroalbumose injicirt, und zwar 
dem ersten 0,1, dem zweiten 0,2, dem dritten 0,3, dem vierten 0,4, 
dem fünften 0,5 Grm. 

Der Gang der Temperatur ist durch die beifolgenden Curven auf 
das beste illustrirt. 

3. Versuchsreihe. 

Tuberculöse Thiere. 13 Tage nach der Impfung mit Reinculturen. 
Sämmtliche Thiere durchschnittlich 300 Grm. schwer, hatten an Körpergewicht verloren. 

0,1 Dentero- 0,2 Deutero- 0,3 Deutero- 0,4 Deutero- 0,5 Deutero- 

albumose. albumose. albumose. albumose. albumose. 
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Wir sehen also, dass, während gesunde Meerschweinchen auf der¬ 
artige Dosen von Denteroalbnmosen mit Fieber reagiren, tuberculöse Meer¬ 
schweinchen collabiren und sterben. 

Die nicht tuberculösen Thiere pflegten, trotzdem sie fieberten, nicht 
in ihrem Befinden gestört zu sein, sie frassen vorgelegtes Futter, liefen 
lebhaft im Käfig herum und Hessen sich ebenso schwer wie ein gesundes 
Thier greifen. Ich betone dieses Verhalten den oben erwähnten Angaben 
Salko wsky’s gegenüber, welcher nach Einspritzung von Albumosen ver¬ 
schiedener Herkunft keine Störung im Befinden seiner Thiere gesehen hat. 

Die tuberculösen Thiere dagegen sassen bereits nach 2 Stunden auf¬ 
fallend still, athmeten ausserordentlich beschleunigt, viel rascher als ein 
nicht injicirtes Thier derselben Tuberculoseimpfung; bemerkenswerth er¬ 
schien namentlich die Stellung der Hinterbeine, die wie leicht paretisch 
nach hinten lagen, und mit denen zwar noch Abwehrbewegungen, z. B. 
beim Thermometriren, gemacht wurden, die aber, wenn das Thier sich 
fortzubewegen versuchte, nachscbleppten. Die Entleerungen der Thiere 
sind von einer starken Schleimschicht, die mitunter eine leichte Blut¬ 
beimengung zeigt, eingehüllt. 

Schliesslich taumelten die Thiere, konnten ihre gewöhnliche Lage 
nicht mehr erhalten und legten sich anf die Seite. Die anfänglich 
sehr beschleunigte Athmung wurde langsamer und tiefer, schliesslich er¬ 
folgte in der letzten halben Stunde vor dem Exitus nur die 2—3 Minuten 
noch ein Athemzug. 

Aeusserst charakteristisch war nun in allen Fällen der Sections- 
befnnd. Derselbe stimmt für alle Thiere so genau überein, dass ich, ohne 
die einzelnen Protokolle bringen zn müssen, ihn hier im Zusammenhänge 
abhandeln möchte. Nur bei besonders wichtigen Thieren werde ich später 
den ausführlichen Sectionsbericht geben. 

Wenn man ein tuberculöses Meerschweinchen, welches, ohne eine 
Injection von Albumosen erhalten zu haben, zu gleicher Zeit gestorben 
ist oder getödtet wurde, secirt und als Controlthier benutzt, so pflegt der 
Befund bei demselben etwa folgender zu sein: Dann und wann ist ein 
seröser oder hämorrhagischer Erguss in die Bauchhöhle vorhanden, die 
Impftuberculose ist verkäst, ziemlich reizlos, ihre Umgebung nicht ge- 
röthet. Das Parietalperitoneum ist blass, hie und da vielleicht frische 
Tuberkelknötchen tragend. Das Netz ist zu einem soliden, mehr oder 
minder mächtigen Tumor aufgerollt, der gelblichweisse Farbe hat und 
im Innern meist ausgedehnte und reichliche Verkäsungen aufweist. Des¬ 
gleichen ist die Leber von tuberculösen Herden durchsetzt. Die Milz ist 
stark vergrössert, gewöhnlich von blassgelblichrother bis rothbrauner 
Farbe, zeigt öfter einzelne grössere Tuberkeln. Die Därme sind blass, 
hie und da zeigt sich auf der Serosa frische Tuberculose. Die Lungen 
sind gewöhnlich um diese Zeit noch nicht von der Tuberculose ergriffen 
oder zeigen nur vereinzelte Knötchen. 

Ganz anders ist der Befund bei den tuberculösen Thieren, welche 
durch Injectionen mit Deuteroalbumosen getödtet sind. 

Man hat das Bild einer hochgradigen acuten Infection. 

Gewöhnlich ist ein stärkerer hämorrhagischer Erguss vorhanden. 
Die Impftuberculose und deren Umgebung zeigt frische, starke, capillärc 

DeoUche* Archiv f. klin. Hedicin. LIY. Bd. 4 
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Injection, das aufgerollte Netz ist dunkel rosarotb gefärbt, zeigt zahl¬ 
reiche kleine Hämorrhagien und Suffusionen, die vom Magen zum Netz 
hinttberlaufenden Gefässe sind sämmtlicb stark gefüllt. Die Milz ist noch 
stärker vergrössert, sieht dunkelblauroth aus, ist ausserordentlich weich, 
fast zerfliesslich. Das Parietalperitoneum ist Überall, wo sich Tuberkel¬ 
eruptionen finden, intensiv geröthet. Der Dünndarm zeigt auf ziemliche 
Strecken hin, auch wenn er nicht von Tnberculose befallen ist, stärkere 
Injection. Die Schleimhaut unter den injicirten Stellen ist im Zustande 
des acuten Darmkatarrhs. 

Kurz, man hat im Ganzen den Eindruck, als ob zu der bestehenden 
Tuberculose eine acute Peritonitis mit acutem infectiösem Milztumor dazu 
getreten wäre. 

Die Anlegung von Culturen aus dem Exsudat, sowie die mikrosko¬ 
pische Durchmusterung desselben ist natürlich von mir ausgeftthrt. Die 
Exsudate erwiesen sich regelmässig als keimfrei. 

Diese Controle ist deswegen nützlich, weil bei sehr häufigen Mes¬ 
sungen gelegentlich, wie ich mich in einem Falle überzeugt habe, durch 
das Thermometer Darmgeschwüre entstehen, welche zum Ausgangspunkte 
einer septischen Peritonitis werden können. 

Fanden sich in den Lungen vereinzelte tuberculöse Knötchen, so 
erschienen auch diese lebhaft an der Peripherie injicirt. 

Alle tuberculös inficirten Gewebe boten somit das Bild der frischen 
Entzündung, und der Befund gleicht dem durch Tuberculininjectionen 
hervorgerufenen vollständig. 

Sehr instructiv sind mikroskopische Bilder, namentlich Schnitte durch 
die Impftuberculose und das Netz. Man kann um jede Leukocytenamhäu- 
fung, resp. rings um jeden verkästen Herd, einen Kranz von strotzend ge¬ 
füllten Capillaren sehen, hie und da ist es wohl auch zu kleinen Blutungen 
in das tuberculöse Granulationsgewebe gekommen. Der Unterschied springt 
namentlich in die Augen, wenn man zwei derartige Schnitte, den einen 
von einem durch Deuteroalbumose getödteten Thiere, den anderen von 
einem Controlthiere derselben Impfung mit einander vergleicht. Die Be¬ 
funde sind bis auf die Hyperämie fast die gleichen; während man aber 
in den Controlschnitten kaum ein Gefäss sieht, ist der zierliche, um jeden 
einzelnen Herd ringförmige Capillarenkranz besonders hübsch und auf¬ 
fallend. Weniger deutlich kann man naturgemäss die Hyperämie der 
Milz, obschon sie immerhin auffallend genug ist, demonstriren, es ist 

dafür das makroskopische Bild entschieden charakteristischer. 

» __ 

Ich habe dann in ferneren Versuchsreihen die Wirkungen sehr kleiner 
Dosen Albumosen sowohl auf tuberculöse Thiere, wie auf gesunde fest¬ 
zustellen versucht. Waren in den bisher beschriebenen Versuchen Dosen 
von 0,1—1 Grm. Deuteroalbumosen angewendet worden, wurde nunmehr 
0,01—0,02 Grm. injicirt. 

Während diese kleinen Dosen die Temperatur gesunder Thiere gar 
nicht alteriren, oder nur um wenige Zehntelgrade erhöhen, treiben sie die 
Temperatur tuberculöser Thiere bis zu sehr hohen Werthen. Es verhalten 
sich also tuberculöse Thiere Dosen von 0,01—0,02 gegenüber ebenso wie 
gesunde gegen die 10—50 fach höhere Dosis. 
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Etwas abweichend von dem gewöhnlichen Fieberverlauf war die 
Curve eines Thieres (Thier VI der vierten Versuchsreihe), aber doch 
scheint dieselbe mir besonders geeignet, die Wirkungen der Deuteroalbu- 
mosen auf den tuberculösen Organismus zu zeigen. 

Das Thier war am 31. Mai mit Tuberculose geimpft, es wog am 
16. Juni 534 Grm. und hatte 47 Grm. an Körpergewicht seit der Impfung 
abgenommen. Es erhielt nun an diesem Tage 0,5 Deuteroalbumose ein- 


Thier Nr. 6. Seit 17 Tagen tuberculüs. 
16. Juni. Um 8 Uhr 0.5 Deuteroalbumose. 



8 9 10 U 12 1 1 3 4 5 h 

Curve 3 a. 


19. Juni. Um S Uhr 0,02 Deuteroalbumose. 



9 10 11 12 1 2 3 6 h 


Curve 3 b. 


21. Juni. Um 1 Uhr 0,5 Deuteroalbumose. 



3 2 3 4 5 6 | Tod Uhr. 

Curve 3 c. 

gespritzt. Das Thier collabirte, war sichtlich krank, ging mit der Tem¬ 
peratur (vgl. Curve 3) bis auf 37,8 herunter, erholte sich dann aber 
wieder. Es ist übrigens das einzige Thier, welches ohne Vorbereitung 
eine derartig hohe Dosis Deuteroalbumose vertrug, den Grund lehrte später 
der Sectionsbefund. Dasselbe Thier wurde 3 Tage später, nachdem es 
inzwischen rapid an Körpergewicht abgenommen hatte und nur noch 

4* 
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405 Grm. wog, mit 0,02 Grm. Deuteroalbumose injicirt. Der Effect war 
ein steiles Ansteigen der Temperatur bis auf 41 0 (es wog wieder 435 Grm.). 

Dasselbe Thier wurde dann am 21. Juni nochmals einer Injection 
mit 0,5 Grm. Deuteroalbumose ausgesetzt, die Temperatur stieg erst etwas, 
um dann rapid bis zum Tode des Thieres, welcher 8 Stunden nach der 
Injection erfolgte, zu sinken. 

Die Section ergab eine sehr wenig vorgeschrittene Tuberculose, 
namentlich war das Netz noch nicht völlig aufgerollt, ein Umstand, der 
vielleicht erklären kann, dass das Thier die Injection am 16. Mai ttber- 
standen hatte. Die acute Entzündung aller tuberculös veränderten Stellen 
war sehr deutlich ausgesprochen, ich finde in meinem Sectionsprotokoll 
Injection und Hämorrhagien an der Impfstelle, und namentlich am Netz, 
erwähnt, ferner gleichfalls angegeben, dass das vorhandene hämorrha¬ 
gische Exsudat durch das Culturverfahren sich als keimfrei erwiesen hatte. 

Die starke Schwankung im Körpergewicht vom 19. bis 21. Juni er¬ 
klärt sich wohl durch die Nahrungsaufnahme des Thieres. Ich möchte 
auf dieses Verhalten besonders hin weisen, weil es mich bei den Wä¬ 
gungen meiner Versuchstiere, die erst täglich, später einen Tag um den 
anderen, vorgenommen wurden, anfangs überraschte. Man findet bei Meer¬ 
schweinchen häufig Schwankungen von 20—30 Grm., die nur von der 
Nahrungsaufnahme abhängen. Es ergiebt sich daraus die später von mir 
befolgte Regel, die Thiere stets nüchtern und zu gleicher Stunde zu wiegen. 

Ich habe dann noch einige Thiere behufs sorgfältiger, stündlicher, 
ja halbstündlicher Messungen nach Injectionen grosser Dosen Deutero- 
albumosen geopfert und kann auf Grund der erhaltenen Resultate be¬ 
haupten, dass tuberculöse Meerschweinchen auf grössere Dosen (0,1—0,5) 
Deuteroalbumose in der Regel mit ständigem Sinken der Temperatur, 
ohne vorhergehenden Anstieg derselben, reagiren. Eine kurze anfäng¬ 
liche Temperaturerhöhung, wie sie bei vorbehandelten Thieren (vgl. die 
folgenden Abschnitte) ganz regelmässig eintritt, gehört jedenfalls zu den 
Seltenheiten. 

Zum Schlüsse dieses Abschnittes möchte ich mein Zahlenmaterial 
geben, da die Reproduction sämmtlicher gezeichneter Curven, weil sie 
sämmtlich gleichsinnig sind, überflüssig ist. 

Es wurden durch Dosen von 0,1—0,5 Deuteroalbumosen unter dem 
beschriebenen Temperaturabfall getödtet im Ganzen 18 Thiere. 

Die Temperatursteigerung nach denselben Dosen wurde an 6 ge¬ 
sunden Thieren hervorgerufen. Die Temperatursteigerung tubercnlöser 
Meerschweinchen nach kleinen Dosen (0,02) wurde an 8 Thieren, und 
ebenso die viel geringere Temperaturschwankung nach derselben Injection 
an 6 gesunden Thieren gezeigt. 

Ich glaube, dass man bei diesem Material und den durchaus gleich- 
werthigen Ergebnissen die Resultate als genügend gesichert halten kann. 

Versuche über die chemotropische Wirkung der Deuteroalbumosen. 

Es wurden in dieser Beziehung nur zwei Versuche angestellt und 
einem tuberculösen Thiere sowohl, wie einem gesunden mit starker Albu- 
mosenlösung gefüllte, an einem Ende geschlossene Capillaren auf 24 Stun- 
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den unter die Haut genaht In beiden Fällen füllten sich die Glasröhren 
bis fast zur Hälfte mit Leukocyten. Von dem Inhalte der herausgenom¬ 
menen Rühren angelegte Cnltnren blieben steril. 

Die Denteroalbnmo8e ist also als positiv chemotropisch anzusehen, 
ein Verhalten, was mit den Resultaten Büchner’s und Römer’s bei 
ähnlichen Körpern übereinstimmen würde. 

Zählung der weissen und rot heil Blutkörperchen nach den Injectionen. 

Es soll über das Verhalten der Blutkörperchen nur hervorgehoben 
werden, dass in 2 Fällen (Thier VII und Thier VI der vierten Versuchsreihe) 
eine beträchtliche Abnahme der Leukocyten im strömenden Blute con- 
statirt werden konnte. In beiden Fällen war das Blut zur Zählung vor 
der Injection der Ohrvene entnommen. Zur Zählung kurz vor dem Tode 
mns8te dagegen, da aus den Ohrvenen nicht genügend Blut mehr zu er¬ 
halten war, eine subcutane Vene am Oberschenkel gewählt werden. Die 
bezüglichen Zahlen lauten: 

Vor der Impfung . . . Thier 1. 5,3 Millionen rothe, 

9000 weisse Blutkörperchen. 

Thier 2. 6,8 Millionen rothe, 

8000 weisse Blutkörperchen. 

Nach der Impfung . . . Thier 1. 5,7 Millionen rothe. 

Unmittelbar vor dem Tode 3100 weisse Blutkörperchen. 

Thier 2. 7 Millionen rothe, 

3440 weisse Blutkörperchen. 

Die Zählungen sind nicht immer möglich, da die Peripherie des 
Thieres nach den Injectionen, weil eben alles Blut sich an den tuber- 
culösen Herden im Bauche sammelt, so blutleer wird, dass man selbst 
am grösseren Venen am Schenkel nicht mehr genügend Blut zur Unter¬ 
suchung erhält. 

In einem anderen Falle (dem oben erwähnten Thier VI der vierten 
Versuchsreihe) fand ich nicht nur keine Verminderung, sondern sogar 
eine leichte Vermehrung. Die Zahlen waren hier folgende: 

Zahl der rothen Blutkörperchen 6 871 5001 „ A „ 

. . weissen - 5 000 } vor der Injection. 

Zahl der rothen Blutkörperchen 7 380 0001 j Tode 
- - weissen « 7140 J vor uem A0Qe * 

Es werden diese Resultate, dass einige Zeit also, 5—6 Stunden nach 
der Injection (um diese Zeit starben die beiden ersterwähnten Thiere), 
eine Verminderung der weissen Blutkörperchen gefunden wird, mit den 
Erfahrungen, die Rieger, Tschistowitsch-) und Römer erhalten 
haben, Ubereinstimmen. Diese fanden nämlich, dass nach Injectionen von 
Blutgiften oder eiweissähnlichen Körpern es anfangs zu einer Verminde- 

1) Vgl. darüber Fr. Römer, Ueber den formativen Reiz der Proteine Buch- 
ner’s auf Leukocyten. Berl. klin. Wochenschr. 1891. Nr. 36, und Die chemische 
Reizbarkeit thierischer Zellen. Virchow’s Archiv. CXXVIII. 98—131. 

2) Hämologische Notizen zur Frage der Leukolyse. Centralblatt f. d. med. 
Wiisensch. 1894. Nr. 14 u. 15. 
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rung der Leukocyten kommt, der dann erst später eine stärkere Leuko- 
cytose folgt. Ich habe, da inzwischen die Arbeit von Tschistowitsch 
erschien, diese Versuche nicht mehr fortgesetzt. 

Erwähnen möchte ich noch, dass das Blut der sterbenden Thiere 
gut gerann, also keine sichtbare Verlangsamung der Gerinnungsfähigkeit 
zeigte, die Aufhebung der letzteren soll ja auch, wie oben erwähnt, 
bereits nach 2 Stunden wieder verschwinden. 


Versuche mit Athmid und Heteroalbumose. 

Die Versuche wurden zunächst an gesunden Thieren angestellt und 
ergaben, dass die Temperaturen derselben nicht oder nur unbedeutend 


4. Versuchsreihe. 

Seit 23 Tagen tuberculüsl Beide Thiere Kilseherde (durchbrochen) an der 
Seit 23 Tagen tuberculösj Impfstelle aufweisend. 

' Thier I erhält 0,5 Heteroalbumoso. 

— — — — — — — Thier IV erhält 0,0*2 üeteroalbumose. 

••••••••• # Gesundes Thier erhält 0,5 Heteroalbnmose. 


l/*8 */ a 9 ifelO fc 11 «fei* 1/21 i] a 2 

Curve 4. 


Thier II wiegt 399 Grm. Kürperverlust seit der Impfung 16 Grm.| Cm 8 Uhr 

Man fühlt keine deutliche Infiltration der Impfstelle (soll> 0,5 Grm. 

leben bleiben). j Athmidalbumo9e. 

Gesundes Thier, 579 Grm. schwer, erhalt 0,5 Athmidalbumose. Vgl. 20. Juni (Curve) 

- Thier II. 

• •••••••••• Gesundes Thier. 


Curve 5 


alterirt werden. Die Einzelheiten, namentlich auch der zeitliche Verlauf, 
6ind aus den beigegebenen Curven (4 und 5) ersichtlich. 
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Ganz anders verhalten sich dagegen wieder tuberculöse Thiere, bei 
welchen die Temperaturen bis zu sehr hohen Werthen emporgetrieben 
wurden, ohne dass die Thiere in ihrem Befinden wesentlich gestört ge¬ 
wesen wären. 

Injectionen von kleinen Mengen (0,02) zeigten auch auf tuberculöse 
Thiere nur eine geringe Wirkung. Die Temperatur derselben ging bis 
auf 40,2°. Man kann daraus natürlich keinen bestimmten Schluss ziehen, 
da tuberculöse Thiere spontan gelegentlich Temperaturen in dieser Höhe 
erreichen. 

Zur Controle habe ich, da merkwürdiger Weise Pfuhl keine Curve 
eines mit grossen Dosen Tuberculin gespritzten gesunden Thieres giebt, 
dann noch zwei gesunden Thieren grössere Dosen Tuberculin eingespritzt; 
ich erhielt beide Male eine geringe Temperatursteigerung. Die Einzel¬ 
heiten des Versuchs sind aus der Curve 6 ersichtlich. 

I. Gesundes Thier, 755 Grm. schwer, erhält t Grm. Tuberculin. 26. Juni. 

II. Gesundes Thier, 493 Grm. schwer, erhält 0,75 Grm. Tuberculin. 



10 11 12 1 2 3 4 8 1i 

Curve 6. 


Versuche über combinirle Anwendung von Hetero- und Deuteroalbu- 
mosen bezüglich kleiner und grösserer Dosen Deuteroalbumosen. 

Vorerst hatte ich erwähnt, dass tuberculöse Thiere nach grösseren 
Dosen (1,1—0,5) Deuteroalbumosen sterben unter ständigem Sinken der 
Temperatur. Zufällig aber fand ich nun an einem Thiere, welches vorher 
mit Heteroalbumose in Dosen von 1/2 Grm. mehrfach injicirt war, ein 
anderes Resultat. 

Es war beabsichtigt, dieses Thier (Thier IV der vierten Versuchs¬ 
reihe) durch eine Dosis von 0,5 Deuteroalbumose zu tödten, ich war 
daher sehr überrascht, dass der Versuch nicht gelang, sondern dass das 
Thier mit einer Temperatursteigerung, wie ein nicht tuberculöses Meer¬ 
schweinchen, auf die Injection reagirte. Einige Stunden (etwa 2—3) nach 
der Injection Öffnete sich an der Stelle der Impftuberculose eine Fistel, 
aus welcher reichliche Mengen käsigen Eiters entleert wurden. In diesen 
fanden sich zahlreiche Tuberkelbacillen, so dass das Thier also fraglos 
tuberculös war. 

Es stellte sich nun bei ferneren, auf diesen Punkt hin gerichteten 
Versuchen zur Evidenz heraus, dass alle tuberculösen Thiere, welche 
vorher mit Hetero- und Athmidalbumose in den bei tuberculösen Thieren 
Fieber erregenden Dosen vorbehandelt waren, und ebenso dass alle Thiere, 
welche mit kleinen Dosen Deuteroalbumosen (0,02), die, wie wir oben 
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sahen, bei tnberculösen Thieren gleichfalls hohes Fieber machen, vorher 
gespritzt waren, sich gegen die Injectionen grosser Dosen 
Denteroalbnmosen anders als nicht vorbehandelte Thiere 
verhalten. Die vorbehandelten Thiere zeigen nämlich regelmässig, wenn 
sie überhaupt collabiren, vor dem Collaps eine beträchtliche Temperatar¬ 
steigerung; eine ganze Anzahl wurde aber durch eine sonst für tuber- 
culöse Thiere sicher tödtliclie Dosis nicht getödtet, sondern reagirte auf 
derartige Injectionen mit hohem Fieber wie ein nicht tuberculöses Meer¬ 
schweinchen. Besonders ein Thier, welches ich zum Zwecke einer De¬ 
monstration tödten wollte, vertrug 0,8 Grm. Deuteroalbumose anstandslos, 
das Thier hatte vorher zweimal 0,02 Deuteroalbumose und zweimal 
0,5 Athmidalbumose eingespritzt bekommen (Thier III der fünften Ver¬ 
suchsreihe) und darauf wie die anderen tnberculösen Thiere mit hohem 
Fieber geantwortet. Es ist zudem, wie ich aus dem Tuberkelbacillenbefund 
eines Abscesses der Bauchwand feststellen konnte, sicher tuberculös. 

Es scheint danach also, dass die vorhergeschickte In- 
jection von Athmid - oder Heteroalbumosen oder sehr klei¬ 
nen Dosen Deuteroalbumosen die Thiere gegen die Wir¬ 
kung grösserer Dosen schützte. 

Infolgedessen wurde eine Reihe tuberculöser Thiere, um diese Ver¬ 
hältnisse näher zu studiren, mit kleinen Dosen Deuteroalbumosen behandelt 
und allmählich gestiegen. Man kann sich nun leicht davon überzeugen, 
dass, namentlich wenn die Tuberculose der Thiere noch nicht sehr fort¬ 
geschritten ist, die Reaction allmählich schwächer wird, dass nach einige 
Male wiederholten Einspritzungen die Dosis, welche anfänglich Fieber 
erregt, die Temperatur nicht mehr steigert, und dass man eine neuerliche 
Erhöhung der Temperatur nur durch eine Steigerung der Dosis erreichen 
kann. Selbstverständlich ist diese Regel nicht streng schematisch zu 
nehmen, man braucht bei dem einen Thiere längere, bei dem anderen 
kürzere Zeit, um bis zu dem Zeitpunkte zu gelangen, an welchem kein 
Fieber mehr nach einer bestimmten Dosis auftritt, aber im Ganzen ist 
eine Gewöhnung des tuberculösen Organismus an die Injectionen so un¬ 
verkennbar, dass Jeder, der klinisch die Höhe der Tuberculinbehandlung 
mit durcherlebt hat, sofort an das ganz ähnliche Verhalten des tuber¬ 
culösen Organismus gegenüber dem Tuberculin erinnert werden muss. 

Nur in den Fällen, in welchen die Tuberculose sehr vorgeschritten 
war (oder eine tuberculöse Exsudativpleuritis bestand), trat keine Ge¬ 
wöhnung an die Deuteroalbumose ein, soweit mir erinnerlich aber, ver¬ 
hält sich Tuberculin floriden Phthisen gegenüber ähnlich. 

Versuche mit Thieren, welche am Halse geimpft waren. 

Es bleibt mir noch übrig, Uber einige Versuche zu berichten, welche 
oben schon angedeutet sind, und welche für die Entscheidung der Frage, 
ob die Albumosen, insbesondere die Deuteroalbumose, wirklich eine spe- 
cifische Reaction des tuberculösen Gewebes hervorbringen oder nicht, 
ausserordentlich wichtig erscheinen. 

Man könnte nämlich leicht auf den Gedanken kommen, dass die 
durch die Albumoseninjectionen bewirkte Hyperämie der tuberculösen 
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Organe des Bauches mir die bekannte Wirkung einer Albumosevergiftung, 
wie sie Neumeister (vgl. oben) beschrieben hat, sei und am gesunden 
Thiere gleichfalls einträte. 

Wenn nun auch Controlversuche zu jeder Zeit schon lehren, dass 
die Hyperämie der Bauchorgane beim gesunden Thiere lange nicht den 
hohen Grad wie bei tuberculösen erreicht, so musste doch dieser Ein* 
wand durch die Beobachtung eines tuberculösen Herdes an einer anderen 
Stelle widerlegt werden. 

Ich habe zu diesem Zwecke vier Thiere oben am Halse zwischen 
den Ohren mit einer Reincultur subcutan geimpft und nach 3—4 Wochen 
die Thiere durch eine Injection von 0,5 Deuteroalbumose getödtet. Die 
Erscheinungen, unter denen die Thiere starben, waren dieselben, die 
oben beschrieben sind. — Temperaturabfall bis zum Tode. 

Die Impfstellen am Halse reagirten ausserordentlich deutlich. 

Zwei Thiere namentlich trugen eine durchgebrochene Fistel, welche 
anf die Impftuberculose führte. Die Ränder derselben waren vor der 
Injection blass, die Oeffnung mit einem Schorfe bedeckt. Man konnte 
nnn schon, während die Thiere noch lebten, deutlich beobachten, wie die 
Bänder sich intensiv blauroth färbten, hie und da kleine Blutaustritte 
zeigten, der Schorf sich abstiess, kurz eine lebhafte Reaction eintrat. 
Noch deutlicher sah man bei der Section der Thiere, dass die Umgebung 
der Impftuberculose sowohl, als die der nahe gelegenen infiltrirten Drüsen 
in höchstem Maasse hyperämisch war. Dieses Verhalten ist um so auf¬ 
fallender, als bei diesen Thieren sonst die Peripherie äusserst blutarm 
war, z. B. bei einem derselben aus der Ohrvene kein Blut mehr floss. 

Es ist durch diesen Befund der einwandsfreie Beweis geliefert, dass 
in der That die Deuteroalbumosen eine specifische Reaction des tuber- 
cnlösen Gewebes hervorbringen, und ich stehe nicht an, nach allen 
meinen Versuchsergebnissen mit Bestimmtheit zu behaup¬ 
ten, dass die Wirkungen der Deuteroalbumosen, welche 
ohne jede specifische bacterielle Thätigkeit aus Ver- 
danungsalbumosen isolirt sind, principiell die gleichen 
wie die des Tuberculins sind, wenn auch die Dosirung für 
beide Substanzen eine verschiedene, und zwar für das Tu- 
berculin eine geringere ist. 


Ich habe dann eine Reihe von vier Meerschweinchen vom Tage der 
Impfung an mit Deuteroalbumosen behandelt. Man hat hier den Vorzug, 
gleich mit höheren Dosen (0,1) als beim gesunden Thier beginnen zu 
können. Die Thiere vertragen für die Folge derartige Injectionen, die 
ein bereits länger tuberculöses Meerschweinchen ohne Frage tödten 
würden, trotzdem entwickelt sich die Tuberculose bei ihnen weiter. Eins 
der Thiere starb nach 2S tägiger Dauer, nachdem es mit 14 Spritzen 
0,1—0,15 behandelt war, nach einer Injection von 0,1 Grm. deB von mir 
frisch dargestellten Präparats, welches überhaupt etwas kräftiger wirkte, 
als das schon vor längerer Zeit vorräthige Präparat. Der Sectionsbefund 
bietet das Bild einer mässig vorgeschrittenen Bauchtuberculose im Stadium 
der acuten entzündlichen Reaction auf die Deuteroalbumoseinjection, also 
in keiner Weise etwas Bemerkenswerthes. 
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Drei der fortbehandelten Thiere leben zur Zeit noch, und zwar ist 
eins davon am 30. Mai, die beiden anderen am 20. Jnni intraperitoneal 
geimpft. Die beiden später geimpften Thiere erfreuen sich bisher des 
besten Wohlseins und einer starken Zunahme des Körpergewichts (nicht 
ungewöhnlich im Anfänge der Tuberculose, schon Pfuhl macht daranf 
aufmerksam). 

Das erste Thier abortirte im Anfänge der Behandlung, kam dann 
körperlich sehr herab, so dass es, während es am Tage der Impfung 
568 Grm. und am 16. Juni 613 Grm. gewogen hatte, am 9. Juli nur noch 
487 Grm. schwer war. Von da an begann das Thier wieder langsam 
zuzunehmen und erreichte am 30. Juli 540 Grm. Schon glaubte ich dies 
der Wirkung der Albumosen zuschreiben zu sollen, als mich ein neuer¬ 
licher Abort des Thieres mit Sinken des Körpergewichts auf 490 Grm. 
eines Besseren belehrte. 

Die Controlthiere derselben Impfung, wie die mit Deuteroalbnmose 
behandelten, sind in der üblichen Zeit (4—6 Wochen nach der Impfung 
in die Bauchhöhle) gestorben. 

Immerhin ist es daher beachtenswerth, dass ein in die Bauchhöhle 
mit einer Reincultur reichlich geimpftes Thier nach 3 Monaten noch lebt, 
doch möchte ich vorläufig keinerlei Hoffnungen an dieses Ereigniss knüpfen. 
Erst eine Beobachtung von mindestens der doppelten Zeit würde mich 
eine Verlangsamung des Verlaufes annehmen lassen. 


Versuche mit Kaninchen. 

Die Thiere waren 20 Tage vor dem Versuch mit Tuberkelbacilleu- 
reinculturen in die vordere Augenkammer geimpft. Die Augen zeigten 
theils Verkäsungen, theils Iristuberculose, klar durchsichtig war die Cornea 
nur in einem Falle. Die Temperaturen der Thiere lagen, wie Messungen 
an 3 Tagen vor dem Versuch ergaben, zwischen 39 und 40°. Auf In- 
jection von ! /i Grm. wie von 1 Grm. Deuteroalbnmose fieberten die Thiere 
bis 41,4°, während gesunde Kaninchen nach Injection von l Grm. Den- 
teroalbumose kein Fieber zeigten, sondern nicht Uber 39,6° mit der Tem¬ 
peratur stiegen. Junge gesunde Kaninchen fiebern übrigens auf Deutero- 
albumose, wie mich spätere Versuche lehrten. 

Wir sehen also im Gegensatz zu den Befunden bei Meerschwein¬ 
chen, auch wenn man die Dosis auf das Kilogramm Körpergewicht be¬ 
rechnet, dass sowohl gesunde wie tuberculöse Meerschweinchen sich gegen 
Deuteroalbumose anders verhalten und etwa das Verhalten der Meer¬ 
schweinchen gegen Hetero- und Athmidalbumose darbieten. 

Die erwartete Localreaction an den erkrankten Augen war eine 
zweifelhafte. Es war wohl eine verstärkte Injection und in einem Falle 
eine seröse Durchtränkung und Quellung der Impfstelle sichtbar, jedoch 


Anmerkung. Ein in die Bauchhöhle geimpftes Thier lebt zur Zeit der 
Correctur, 47* Monate nach der Impfung, noch. Im Fisteleiter konnten 4 Wochen 
nach der Impfung Tuberkelbacillen nachgewiesen werden. Die Fistel ist zur Zeit 
völlig gebeilt. 
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sind die Befunde nicht positiv genug, als dass ich besonderen Werth 
darauf legen würde. 

Ich habe diese Versuche, da es nur selten gelingt, die Augen vor 
der Phthisis bulbi zu bewahren, nicht weiter verfolgt und fUge sie nur 
deswegen an, weil sie das verschiedene Verhalten verschiedener Thier¬ 
klassen gegenüber den Albumosen illustriren. 


Versuche am Menschen. 

Nach Beendigung dieser Versuche bin ich dann zu Versuchen an 
Menschen ttbergegangen. Da es nach den Erfahrungen, welche Koch 
seiner Zeit mit dem Tuberculin an sich selbst machte, sehr wahrschein¬ 
lich war, dass der gesunde Mensch stärker als das gesunde Meerschwein¬ 
chen auf die Deuteroalbumose reagiren würde, habe ich zunächst mit sehr 
kleinen Dosen begonnen und mir selbst, sowie Herrn Cand. med. Boden, 
welcher sich dazu liebenswürdiger Weise erbot, je 0,02 Grm. Deutero¬ 
albumose unter die Haut des Vorderarms gespritzt. Wir bekamen ’/a Stunde 
nach der Injection beide geröthete Gesichter und ein leichtes Unbehagen, 
namentlich ein SchwindelgefUhl, das rasch vorüberging. Gegen Abend, 
etwa 8 Stunden nach der Injection, fingen die Arme an zu schmerzen, 
es entwickelte sich eine starke erysipelatöse Röthung und Schwellung, 
die sich auf den ganzen Unterarm erstreckte und bei mir etwas inten¬ 
siver als bei Herrn Boden war. Die Lymphstränge am Oberarm waren 
deutlich geröthet, die Achseldrüsen nicht auf Druck empfindlich. Sonst 
aber war unser Befinden vollständig ungestört, so dass wir dem klinischen 
Dienste nachgehen konnten. Herr Boden maass nie über 37,2°, ich 
gegen Abend einmal 37,8°. 

Am nächsten Tage nahm Röthung und Schwellung noch zu, aber 
es fehlte Fieber vollständig, und das Allgemeinbefinden war vorzüglich. 
Im Verlauf der folgenden Tage zeigten sich die früher gerötheten Partien 
leicht blaugrün, wie von ausgetretenem, der Resorption anheimfallendem 
Blutfarbstoff verfärbt. Nach etwa 4 Tagen war nichts mehr von der In¬ 
jection zu sehen. 

Ich habe dann vorsichtig die Dosen gesteigert und an chronischen 
geeigneten Patienten die Wirkung erprobt (eine Hemiplegie infolge von 
Schussverletzung, zwei Hysterische mit Hemianästhesie, eine Querschnitts- 
psralyse) und kann auf Grund der erhaltenen Resultate Folgendes fest¬ 
stellen: 

Einmal sind die localen Reizerscheinungen, wenn man die Injectionen 
in den Oberschenkel oder am Rücken macht, namentlich wenn die Patienten 
zu Bett liegen, bei Weitem unbedeutender, als sie bei uns aufgetreten 
waren, wenn die Stellen auch etwas geröthet sind und mehrere Tage 
schmerzhaft bleiben; dann ferner kann man durch Injectionen von Deu¬ 
teroalbumose beim gesunden Menschen mit Sicherheit Fieber hervorrufen. 
Die fiebererregende Dosis ist allerdings individuell verschieden, auf Dosen 
von 0,05 blieb ein Patient fieberfrei, 0,07 Grm. ruft jedoch wohl mit 
Sicherheit bei jedem gesunden Menschen Fieber hervor. Die Fieber- 
curven schwanken in ihrem Verlauf etwas, fast in der gleichen Weise, 
wie wir es oben für gesunde Meerschweinchen gesehen haben, dass näm- 
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lieh manchmal schon nach 2 Stunden ein Gipfel erreicht wird, die Tem¬ 
peratur dann aber wieder sinkt, um später erst die eigentliche Akme 
zu erreichen. Ich lege zwei Curven (7 u. 8), die nach Injection von 
0,07 Grm. gewonnen sind, bei. 

Das Fieber beginnt danach nach etwa 6 Stunden, erreicht seine 
Akme nach 9—11 Stunden und dauert 12—24 Stunden. Die Curven 
geben einen ganz interessanten Ausblick auf die Resorptionsverhältnisse, 
namentlich die Curve mit dem Gipfel nach 2 Stunden. Augenscheinlich 
gelangt in solchen Fällen etwas Albumose rasch in den Kreislauf, wäh¬ 
rend die Resorption der übrigen durch die locale entzündliche Reizung 
verlangsamt wird. Es scheint die Deuteroalbumose auf den gesunden 
Menschen etwas intensiver zu wirken, als auf das gesunde Meerschwein, 
und würde auch darin mit dem Tuberculin Ubereinstimmen. 

0,075 Deuteroalbumose. 

Injection 
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38 
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Anfuhren aber will ich namentlich noch einen Befund, der mir für 
die Theorie der Albumosewirkung von höchstem Interesse zu sein scheint. 
Mit aller Bestimmtheit Hessen sich in zwei Fällen acute palpable 
Milztumoren an gesunden Leuten nach Injectionen von 
0,07 Grm. Deuteroalbumosen nachweisen, die im Verlauf des 
nächsten Tages wieder zurückgingen. 

Die Erscheinungen, welche wir nach Deuteroalbumoseninjectionen 
bisher gesehen haben, die tuberculinähnliche Wirkung auf tuberculö6e 
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Thiere einerseits, die erysipelatöse Röthung bei gesunden Menschen an 
der Injeetionsstelle andererseits, gleichen nun, wie ich hier beiläufig er¬ 
wähnen möchte, vollkommen den Erscheinungen, die Büchner nach 
gabentaner Einverleibung von Proteinen nicht specifischer Bacterien sah, 
so dass der Verdacht sehr nahe liegt, beide Körper für identisch oder 
sieh wenigstens sehr nahe stehend zu halten; ich komme später auf diesen 
Punkt noch einmal zurtick, möchte aber an meine Bemerkungen in der 
Einleitung zu dieser Arbeit erinnern. Büchner erhält eben einmal noth- 
wendiger Weise bei seinem Darstellungsverfahren Athmidalbumose, und 
ferner, da im Tnberculin nach der Ktlhne’schen Analyse reichlich Deu- 
teroalbumosen sind, liegt es wohl nahe, anzunehmen, dass auch die von 
Büchner untersuchten Bacterien gelegentlich Deuteroalbumose produ- 
ciren können. 


Nachdem ich mich nun überzeugt hatte, dass ausser der erysipela- 
tösen Schwellung und dem rasch vorübergehenden Fieber gesunde Men¬ 
schen nicht sonderlich von den Deuteroalbumoseninjectionen angegriffen 
werden, habe ich versucht die Wirkung derartiger Injectionen an Lupus¬ 
kranken zu studiren, um womöglich die Reaction des lupösen Gewebes 
beobachten zu können. 

FällL Kräftig gebauter 17 jähriger Sattler, tuberculös von Seiten 
der Mutter belastet. Leichte Dämpfung der rechten Spitze, aber keine 
Differenz im Athmungsgeräusch. Organe sonst normal. An der Nasen¬ 
spitze ein etwa 4 Qcm. grosser, flacher Lupus exfoliativus, der seit zwei 
Jahren besteht und langsam grösser geworden ist. 

Injection von 0,0015 Grm. Deuteroalbumose. Es erscheint die ery¬ 
sipelatöse Röthung der Stichstelle etwa nach 6 Stunden. Ganz leichte 
Temperatursteigerung bis auf 37,6°. Die lupöse Stelle erscheint stärker 
geröthet und geschwellt. Es wurde nun allmählich mit der Dosis ge¬ 
stiegen, und es zeigte sich, dass nach einer Dosis von 0,05 Grm. eine 
deutlich fieberhafte (bis 38,6°) Reaction eintrat. Die lupöse Stelle war 
jedesmal stärker geröthet. Sehr auffallend war es nun, als die Dosis noch 
weiter gesteigert wurde, dass zwar die Localreaction deutlicher wurde, 
nicht aber ein höheres Fieber eintrat. Ich finde in meinem Protokoll 
nach einer Injection von 0,075 Grm. nur eine Temperatur bis auf 37,9° 
verzeichnet, dagegen eine starke Localreaction — Röthung, entzündliche 
ödematöse Schwellung, sowie vermehrte Abschuppung, verbunden mit dem 
snbjectiven Gefühl von Spannung und Wärme. Nach einer Dosis von 
0,1 Grm. wieder deutliche Localreaction, die Temperatur nur bis auf 38° 
gestiegen. 

Es kann also gar kein Zweifel sein, dass eine Gewöhnung an die 
Injectionen genau in der gleichen Weise wie an Tuberculininjectionen 
ein tritt. 

Fall H. Kräftiger Mann mit etwa handtellergrossem Lupus exfolia¬ 
tivus der Wange, welcher seit mehreren Jahren besteht, erhält als An¬ 
fangsdosis 0,05 Grm. Deuteroalbumose. 

6 Stunden nach der Injection steigt die Temperatur und erhält sich 
durch 12 Stunden auf der Höhe von 38°. Der Lupus zeigt deutliche 
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Loc&lreaction. Der Mann war früher mit Tuberculin behandelt und gab 
an, daas die subjectiven Empfindungen die gleichen wie nach den Tuber* 
culininjectionen gewesen seien. 

Ich konnte mit einem Heidenhain’schen Hautthermometer nachweisen, 
dass die lupöse Partie ■/> Grad wärmer war als die entsprechende Partie 
der gesunden Seite. 

Fall III. Ausgebreiteter Lupus der linken Gesichtshälfte und der 
Nase. Organbefund normal. Injection von 0,075 Grm. Deuteroalbumose. 
Die Injection war '/«1 Uhr gemacht worden. Pat. giebt an, dass sie eine 
Stunde darnach einen heissen Kopf bekommen und gefroren hätte. Früh 
6 Uhr 38,6°, 7 Uhr 38,8°. Die Temperatur hielt sich den ganzen Tag 
auf über 38° und war erst am Morgen des folgenden Tages wieder auf 
36,7° gesunken. 

Die Localreaction des Lupus war eine excessiv starke. Das Gesicht 
war geschwellt, blauroth, stark vermehrte Schuppung, Gefühl von Hitze 
und Spannung, kurz ein Bild genau wie nach einer kräftigen Tuberculin- 
injection. Ausserdem bestand ein deutlich fühlbarer Milztumor. 

[Die erysipelatöse Röthung an den Injectionsstellen bleibt bei ganz 
kalkfreien Präparaten fast völlig aus. Anmerkung während der Correctur.] 


Es kann nach diesen Resultaten wohl nicht im Min¬ 
desten zweifelhaft sein, dass man durch die Injection 
von Deuteroalbumosen, sowohl am Menschen wie am 
Thier, sämmtliche Reactionen des Tuberculins hervor- 
rnfen kann, und dass die Tuberculinwirkung eben wenig¬ 
stens zum Tbeil eine Wirkung von Albumosen ist. Er¬ 
wähnen möchte ich, dass auffallender Weise die Allgemeinreaction 
der Lupösen, das Fieber derselben, nicht höher war als das gesunder 
Menschen. 

Allein ein wesentlicher Unterschied besteht doch zwischen der 
Wirkung der Deuteroalbumosep und dem Tuberculin, und zwar iu 
der Dosirung. 

Sowohl beim Menschen wie beim Thier müssen die Dosen der 
Deuteroalbumosen, wenn man die Tuberculinreaction erhalten will, 
wesentlich höher gewählt werden, als die des Tuberculins. 

Es lag nun zunächst nahe, daran zu denken, dass im Tuberculin 
vielleicht ausser den fertigen Albumosen noch ein proteolytisches 
Ferment enthalten sein könne, und dass sich die specifisch wirkenden 
Albumosen erst im lebenden Körper des Versuchsobjects durch dessen 
Thätigkeit bilden. Unterstützt wurde diese Ueberlegung einmal durch 
die Thatsache, dass Injectionen grösserer Dosen Tuberculins, bei 
welchen also eine genügende Menge fertig gebildeter Albumosen in 
den Körper eingeftthrt werden, auch bei Gesunden fiebererregend 
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wirken, denn auf gesunde tbierische Zellen ist, wie ich') früher aus¬ 
führlich bewiesen habe, eine Enzymwirkung nicht möglich. Anderer¬ 
seits aber würde im tnberculösen Körper in den tnberculösen Herden 
abgestorbenes und nekrotisirtes Ei weissmaterial reichlich zur Ver¬ 
fügung stehen, welches der Hydration durch das etwa vorhandene 
Ferment zum Opfer fallen würde. 

Das Ferment, so könnte man sich vorstellen, würde dann nach 
einiger Zeit, gleich anderen in die Saftbahn gebrachten Fermenten, 
znsammen mit den gebildeten Aibumosen im Harn ausgeschieden und 
damit die Reaction abklingen. 

Die Tuberculinwirkung auf tuberculöse Thiere wäre dann im 
Gegensatz zu der auf gesunde Thiere eine Albumosenwirkung, aber 
eine Wirkung von Aibumosen, die nicht fertig eingeführt wären, sondern 
die erst im Körper aus nekrotischem Material entständen. Man hätte 
auf diese Weise eine recht bequeme Erklärung, sowohl für die All¬ 
gemeinwirkung, als auch namentlich für die Localwirkung des Tuber- 
culin8, denn wir sahen ja, dass Aibumosen, die also in diesem Falle 
in den tuberculösen Herden frei würden, an sich erysipelatöse Schwel¬ 
lungen hervorbringen und eine stark chemotropische Wirkung haben. 

Es kam also darauf an, den Schlussstein dieser Beweisführung, 
das Ferment im Tnberculin zu finden. Nun ist es zwar a priori 
nicht sehr wahrscheinlich, dass das Tuberculin ein Ferment enthält, 
denn wenigstens vom gereinigten Tuberculin giebt Koch 1 2 ) an, dass es 
Temperaturen von 160 0 in glyceriniger Lösung aushielte, ohne seine 
Wirksamkeit einzubüssen; aber trotzdem habe ich natürlich das Tuber¬ 
culin auf seine proteolytische Wirkung geprüft. 

Versuch. 1 Grm. Tuberculin wurde mit 3 Grm. Wasser verdünnt, 
es resultirte eine absolut neutrale Lösung. Dieselbe wurde, da es sich 
ja doch nur um ein in alkalischer Lösung wirkendes trypsinartiges Fer¬ 
ment handeln konnte, mit Soda eben alkalisirt und dann etwas Fibrin 
zagegeben. Das Fibrin war nach 24 stündigem Verweilen im Brutschrank 
völlig unverändert; ich liess durch die Flüssigkeit nun einen Luftstrom 
eine Stunde streichen, um das gesuchte Ferment an das Fibrin zu binden, 
nahm dann das Fibrin heraus, wusch es glycerinfrei und brachte es in 
eine frische Sodalösung. Auch hierin blieb es völlig ungelöst. 

Schliesslich habe ich auch noch versucht, ob Tuberculin in saurer 
Lösung verdaut, aber auch unter dieser Bedingung hat dasselbe nicht 
die geringste proteolytische Wirkung. 

1) M. Matthes, Untersuchungen Ober die Pathogenese des Ulcus ventr. und 
Aber den Einfluss von Verdauungsenzymen auf lebendes und todtes Gewebe. Ziegler’s 
Beiträge. Bd. XIII. 

2) Weitere Mittheilungen über das Tuberculin. Deutsche med. Wochenschr. 
1891. Nr. 43. 
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Die eben erörterte Hypothese, so plausibel sie zuerst erscheint, 
kann also nicht aufrecht erhalten werden, wir müssen vielmehr nach 
anderen Momenten für die Erklärung der Differenz in der Resorption 
suchen. Ich dachte zunächst an die Langsamkeit der Resorption der 
Albumosen. Albumosen werden ja sehr langsam resorbirt, ja spritzt 
man eine einigermaassen concentrirte Lösung unter die Haut, so kann 
es geschehen, dass die eingespritzte Flüssigkeit durch reactive Ent¬ 
zündung völlig abgekapselt wird, dass ein Albumosom, wie Neu- 
meister dies genannt hat, entsteht. 

Aber das Tuberculin wird augenscheinlich nicht viel rascher re¬ 
sorbirt, wie schon daraus hervorgeht, dass die fieberhafte Re&ction 
beim Menschen nach Injection beider Substanzen ungefähr in gleicher 
Zeit, nämlich erst nach mehreren Stunden, eintritt. 

Um übrigens die Lösungsverhältnisse möglichst gleich zu machen, 
habe ich verschiedentlich meinen Albumoselösungen entsprechend 
Glycerin zugesetzt, ohne die Wirkung bezüglich der Schnelligkeit der 
Resorption dadurch verstärken zu können. 

Der Gehalt an Kochsalz, welcher, wie oben erwähnt, nicht ganz 
vollkommen aus den Albumosen ausdialysirt war, ist gleichfalls viel 
zu unbedeutend, um in irgend einer Weise ins Gewicht fallen zu können, 
man kann ausserdem denselben genau titriren und berechnen, and 
so sicher nachweisen, dass die Spuren Kochsalz vollständig vernach¬ 
lässigt werden können. 

Es bleibt also schliesslich für die Erklärung der Differenz in der 
Dosirung, wenn man nicht irgend einen mystischen, von Bacterien 
hervorgebrachten, hypothetischen Körper annehmen will, nur übrig, 
die anderen von Kühne im Tuberculin gefundenen Substanzen durch¬ 
zuproben. Kühne hatte gefunden, dass die Wirkungen der aus dem 
Tuberculin isolirten Eiweissderivate um so intensiver werden, je mehr 
sich dieselben in der Hydration den Peptonen nähern. 

Es wäre also daran zu denken, dass der Gehalt an echtem Pepton, 
das ja nach Kühne im Tuberculin vorhanden ist, die grössere Wirk¬ 
samkeit des Tuberculins bedinge. 

Zunächst habe ich, um zu prüfen, ob ein Gemisch von Albumosen 
echtes Pepton enthält, folgenden Versuch angestellt: 

0,3 Grm. Peptonum sicc. e carne wurden einer Pankreasverdauung 
unter den üblichen Cautelen gegen Fäulniss (Chloroform) durch meh¬ 
rere Tage ausgesetzt, bis ein dicker Bodensatz von Tyrosin entstanden 
war. Wenn man sehr reichlich den Peptongehalt der Flüssigkeit an¬ 
nimmt, so ist etwa die Hälfte der ursprünglichen Substanz in Deu- 
teroalbumosen und Pepton überführt worden und die andere Hälfte 
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weiter zerlegt. Es wurde nunmehr filtrirt, das Chloroform verjagt und 
steriliairt und die Lösung auf ihre Wirksamkeit gegenüber tubercu- 
lösen Thieren geprüft, es stellte sich heraus, dass dieselbe weit kräf¬ 
tiger als Deuteroalbumosenlösung wirkte und dass etwa 0,05 dieser 
Sabstanz 0,2—0,3 Deuteroalbumose in der Wirkung gleichkam, wenig¬ 
stens bekam ich bei meinen vorbehandelten Thieren eine dem ent¬ 
sprechende Temperatursteigerung. Die Berechnungen können natür¬ 
lich nur Schätzungswerte sein. 

Um zu einem einigermaassen sicheren Urtheil über diese Dinge 
za kommen, habe ich mir dann aus einer 8 Tage lang durchgeführten 
salzsauren Pepsinverdauung nach den Kühne’schen Vorschriften echtes 
Pepton zu gewinnen versucht. 

Die Darstellung desselben, namentlich die Entfernung des zum 
Aassalzen bei verschiedenen Reactionen und bei verschiedener Tem¬ 
peratur verwendeten Ammoniumsulfats, durch fractionirte Alkohol¬ 
fällung und schlie8sliche Zerlegung mit Barytwasser ist bekanntlich 
ein sehr zeitraubendes und umständliches Verfahren. Ich übergehe 
deswegen die Einzelheiten des Processes und möchte nur bemerken, 
dass mein Präparat frei von Baryt und Ammoniak war, dagegen etwas 
Chlornatrium und etwas schwefelsaures Natron enthielt. Durch Am¬ 
moniumsulfat war es, gleichviel bei welcher Temperatur oder Reaction, 
nicht im Geringsten aussalzbar. 

Zur Prüfung der Stärke meiner Lösung verfuhr ich folgender- 
niaassen: 10 Cm. Lösung wurden im gewogenen Platinkessel zur 
Trockne gedampft, alsdann 16 Stunden im Toluolbad bei 110° ge¬ 
trocknet und im Exsiccator erkalten lassen. Man bekommt trotzdem 
das Präparat nicht vollkommen trocken. Es wurde, als das Gewicht 
beim ferneren Trocknen constant blieb, gewogen und dann vorsichtig 
verascht, und aus der Gewichtsdifferenz der Gehalt an veraschbarer 
Trockensubstanz gefunden. Ich vermied auf diese Weise, grössere 
Mengen trocknen zu müssen, und schloss auch die sich aus dem Salz¬ 
gehalte etwa ergebenden Fehlerquellen aus. 

Es fand sich, dass die Lösung auf 10 Ccm. 0,923 Grm. verbrenn¬ 
bare Trockensubstanz und 0,427 Grm. Asche enthält. Die Trocken¬ 
substanz setzt sich nun aus dem Pepton, dem nicht vertreibbaren 
Wasser und schliesslich etwas Milchzucker zusammen, der Gehalt an 
letzterem stammt aus dem Finzelberg’schen Pepsin, das stark milch- 
zuckerhaltig ist. Man wird daher ziemlich richtig, vielleicht eher noch 
ein wenig zu hoch rechnen, wenn man den Gehalt der Lösung an 
echtem Pepton zu 5 Proc. annimmt. 

Die Lösung wurde auf das 10 fache Volum verdünnt, um den Salz- 
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gehalt auf 0,4 pro mille za bringen, and dann zunächst gesunden, sehr 
kräftigen Thieren im Gewichte von 1) 530, 2) 730, 3) 640 Grm. ein¬ 
gespritzt, als Dosirnng wurde 1, 2 and 4 Ccm. gewählt, mithin 5 Mgrm. 
und 2 Cgrm. Pepton. 

Die Thiere I and III bekamen Fieber, and zwar durch mehrere 
Standen hindarch, das Thier, welches 5 Mgrm. erhalten hatte, fieberte 
bis 40, das mit 2 Cgrm. geimpfte bis 40,8°. Die Anfangstempera¬ 
taren beider Thiere waren 38° gewesen. Das Fieber trat, entsprechend 
der leichteren Löslichkeit des Tobercnlins, bereits eine Stande nach 
der Injection auf. Das dritte Thier (730 Grm. schwer) dagegen, wel¬ 
ches 1 Cgrm. Pepton erhalten hatte, zeigte nur eine Temperatur¬ 
erhöhung bis 39,6°. 

Es wurde dann zwei tnbercnlösen Thieren, die vor 3 Wochen mit 
Taberculose geimpft waren, je 1 and je 4 Ccm. Lösang injicirt. Das 
eine Thier, welches also 5 Mgrm. erhalten hatte, collabirte, hatte 
mehrere Standen sehr niedere Temperaturen (35°), erholte sich dann 
aber wieder and hatte nach etwa 10 Standen wieder normale Tem¬ 
peratur. Das Thier war am Halse geimpft, man konnte die blaarothe 
Injection der Impfstelle durch 3 Tage hindarch deatlich sehen. Die¬ 
selbe war etwa 6 Standen nach der Injection eingetreten. Das andere 
Thier starb 5 Standen nach der Injection unter typischem Tempe¬ 
raturabfall. Der Sectionsbefund war der gewöhnliche, die Hyperämien 
aller tnbercnlösen Theile im Baache and besonders aach der Impf- 
tubercalose zwischen den Ohren, waren äasserst ausgesprochen. 

Nach diesen Resultaten, die eine ganz immense Giftwirkang des 
echten Peptons gegenüber dem tnbercnlösen Organismus erkennen 
lassen, ist auch der einzige Unterschied, den wir zwischen der Wirkung 
des Tobercnlins and der Deateroalbamose finden konnten, der der 
Intensität, vollkommen erklärt. Das Pepton ist noch giftiger als das 
Tnberculin, and der Gehalt an echtem Pepton bedingt die grössere 
Giftigkeit des Tuberculins, das eben ein Gemisch von vorwiegend 
Deateroalbamose mit etwas Pepton ist. (Die von K tt h n e als specifiscb 
im Tuberealin gefundene Acroalbamose wirkt ähnlich der Deatero¬ 
albamose.) 

Wir sehen also, dass die bei der Verdaaang entstehenden Prodacte— 
and das scheint mir das nicht unwichtige Ergebniss meiner Arbeit 
zu sein —, ferner ebenso mittelst gespannten Dampfes ohne jede bacte- 
rielle Mithülfe erzeugte Albamosen specifische Wirkungen haben, wie 
wir sie bisher nur den Prodncten des mikroorganischen Stoffwechsels 
zusebrieben. 
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Wie sich in dieser Beziehung die ersten Producte der Denatu- 
riruog der genuinen Eiweisskörper—Syntonin oder Alkalialbuminat— 
verhalten, ist für inficirte Thiere noch nicht untersucht, wenigstens 
nicht fttr ohne Einwirkung von Bacterien entstandene Producte. Die 
durch mikroorganische Einflüsse entstandenen Albuminate im Tuber* 
culin wirken, wie Kühne gezeigt hat, ähnlich, aber schwächer, als 
die Albumosen, die Alkaliproteide Buchner’s gleichfalls, denn 
Büchner giebt ausdrücklich an, bessere Wirkungen erzielt zu haben, 
wenn er diese Alkaliproteide mjt gespannten Wasserdämpfen be¬ 
handelt hatte, also die Denaturirung bis zur Albumosebildung durch¬ 
geführt hatte. _ 


Man wird also in Zukunft, wenn man Stoffwechselproducte von 
Mikroorganismen untersuchen will, die Wirkungen solcher wohl zweifellos 
durch bacterielle Fermente in den Nährböden entstandenen Hydrations- 
producte von etwa specifischen Giftwirkungen der Bacterien zu trennen 
haben und namentlich Methoden wie die von Büchner vermeiden 
müssen, bei denen jedes genuine Eiweiss, auch das der Pyocyaneus- 
leiber, denaturirt und hydrirt werden muss. 

Ob ans verschiedenen genuinen Eiweisskörpern bei der Zerlegung 
verschiedene physiologisch wirkende Albumosen entstehen, ist eine 
bisher fast noch völlig ununtersuchte Frage; a priori ist es wahr¬ 
scheinlich, dass z. B. die Deuteroalbumose des Fibrins, die Deutero- 
fibrinose, etwas Anderes ist, als die des Myosins, die Deuteromyosinose. 
Ich behalte mir weitere Mitteilungen über diese Frage, die ich zur 
Zeit mit Herrn Professor Krehl gemeinschaftlich untersuche, für 
später vor. Dagegen lässt sich schon jetzt behaupten, dass die 
speci fische G i ft Wirkung z.B. tuberculösen Thieren gegen¬ 
über in erster Linie nicht von der Herkunft der be¬ 
treffenden Körper, sondern vom Grade der Hydration ab¬ 
hängig ist. Dafür sprechen sowohl die citirten Angaben Kühne’s 
und Buch n er ’s, als namentlich die Ergebnisse meiner Arbeit. 

Wir sahen, dass die Wirkungen der Heteroalbumose und der 
Athmidalbumo8e, zweier aus ganz verschiedenen Materialien und 
auf ganz verschiedene Art entstandener Substanzen, die sich aber 
chemisch, namentlich in ihrer Moleculargrösse, nahe stehen, sehr 
ähnlich und schwächer sind, als die der weiter hydrirten und mit 
kleinerem Molecttl versehenen Deuteroalbumosen. (Die Athmid- 
albumose ist wohl sicher als eine weniger vorgeschrittene Hydrations¬ 
stufe aufzufassen; denn wenn man dieselbe einer Pepsinverdauung 
aussetzt, so bilden sich direct aus ihr Deuteroalbumosen.) Wir sahen 

5* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



68 


II. Matthes 


ferner, dass die Deuteroalbumose schwächer wirkt, als das wieder 
weiter hydrirte and mit noch kleinerem Molecttl versehene Pepton. 

Ob diese specifische Giftwirkung bei der sohliesslichen Sprengung 
des eiweissartigen Molecüls in Körper der aromatischen Gruppe und 
der Fettreihe aufhört oder sich noch steigert, sind gleichfalls Fragen, 
die Professor Krehl und ich zur Zeit noch bearbeiten, und über die 
wir in Kürze weitere Mittheilungen machen werden. 

ln wie weit für die Pathogenese der Infectionskrankheiten die 
Annahme einer Vergiftung mit entweder nicht direct assimilirbaren 
Eiweisskörpern oder derartigen Hydrationsproducten zur Erklärung 
der allgemeinen, allen Infectionskrankheiten gemeinsamen Symptome, 
z. B. des Fiebers, wird verwerthet werden können, lässt sich noch 
nicht übersehen. Hervorheben möchte ich aber für einen derartigen 
Gedankengang zwei Thatsachen, einmal das Entstehen des acuten 
Milztumors nach Albumoseinjectionen und ferner das Vorkommen der 
febrilen Albumosurie resp. Albuminurie: Wir wissen ja längst, dass 
die Injection von nicht direct assimilirbaren Eiweisskörpern Alba* 
minurie stets hervorruft, und ebenso, dass in den Saftstrom gelangte 
Albumosen sofort wieder ausgeschieden werden. 

Aus demselben Grunde, dass also derartige Fremdkörper sofort 
wieder ausgeschieden werden, sind die Wirkungen der Hydrations* 
producte der Eiweisskörper für eine Erklärung der Immunität nur 
schwer und jedenfalls nicht im Büchner ’schen Sinne der Aufstapelung 
immunisirenden Materiales im Thierkörper zu verwerthen. 

Weit wahrscheinlicher ist mir, für die Albumosen wenigstens, 
dass dieselben bei ihrem Durchgang durch den Körper die Zellen in 
irgend einer Weise verändern, ja es scheint mir, als ob meine Befunde 
(Immunisirung gegen die Wirkung grösserer Dosen Deuteroalbumosen 
durch kleinere Dosen Deutero- oder grössere von Hetero- und Athmid- 
albumose bei tuberculösen Thieren) eine andere Deutung kaum zulassen. 


Mit einigen Worten möchte ich dann noch einmal auf den 
Sectionsbefund bei Thieren, welche an Albnmosevergiftung gestorben 
sind — gesunden sowohl wie tuberculösen — zurückkommen und 
wenigstens einen Punkt hervorheben, der zwar die Localreaction 
des tuberculösen Gewebes nicht erklärt, aber vielleicht einen Finger¬ 
zeig in dieser Beziehung geben kann. Wir sahen, dass bei gesunden 
Tbieren sich nach Albnmosevergiftung vorzugsweise eine Hyperämie 
der Bauchorgane, insbesondere des Dünndarms findet, im Dünndarm 
und Magen werden wohl fast immer Albumosen zugegen sein, das 
ganze übrige Thier ist anämisch. Bei tuberculösen Thieren finden 
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wir, wie wir sahen, die Hyperämie ausser in den Bauchorganen 
aach in tuberculösen Herden, die davon entfernt liegen, und zwar 
gleichfalls nur da, während sonst das Thier im hohen Grade an¬ 
ämisch ist Diese tuberculösen Herde enthalten aber nach meinen 
Untersuchungen (vergl. oben) gleichfalls Deuteroalbumosen und Pepton. 
Es besteht also anscheinend das Verhältniss, dass die injicirten Albu- 
mosen da Reizerscheinungen machen, wo an sich schon derartige Körper 
vorhanden sind. (Vergl. dazu die Hertwig’schen Hypothesen über 
die Wirkung des Tuberculins.) 

Zwei während derCorrectur angestellte Versuche ergaben übrigens, 
wie ich noch bemerken möchte, dass hungernde gesunde Meerschwein¬ 
chen, welche man durch subcutane Albumoseinjectionen vergiftet hatte, 
die Injection und Hyperämie des Darmkanals nicht darboten. 


Fasse ich zum Schluss meine Resultate kurz zusammen, so glaube 
ich nachgewiesen zu haben: 

1. Das Tuberculin hat die Wirkungen eines Verdauungsgemisches, 
das vorwiegend Deuteroalbumose und Pepton enthält; es steht der 
Annahme nichts im Wege, dass es eben nur ein Gemisch von Ver- 
daaungsproducten und nichts Anderes ist. 

2. Die untersuchten Hydrationsproducte der Eiweisskörper haben 
diese Tubercnlinwirkung sämmtlich, aber sie wirken stärker, je mehr 
man sich dem Pepton nähert. 

3. Es tritt eine auffallend rasche Gewöhnung — eine Art Immuni- 
sirang — an Einführung solcher Albumosen ein. 

4. Es gelingt durch Injectionen von grösseren Dosen Deutero- 
albnmosen (0,075—0,1 Grm.) beim gesunden Menschen, eine fieberhafte 
Erkrankung mit acutem Milztumor hervorzurufen. 

Rein praktisch dagegen möchte ich folgenden Vorschlag machen. 

Wir sahen, dass wir durch die Deuteroalbumose alle Wirkungen des 
Tnberculins, wenn auch mit etwas grösserer Dosirung, erreichen können. 

Das Tuberculin ist ein theueres, schwer haltbares Präparat und 
noch dazu kein einheitlicher Körper, sondern ein Gemisch von allerlei 
Verdauung8producten. 

Die Deuteroalbumose dagegen ist ein völlig reines Material, man 
kann sie leicht vollkommen salzfrei erhalten, sie erhält sich als trocknes, 
weisses Pulver Jahre lang unverändert, erlaubt eine absolut genaue 
Dosirung, kurz hat vor dem Tuberculin so viele Vorzüge, dass man 
sie zweckmässig, namentlich auch da sie nicht so different wie 
Tnbercnlin ist, an dessen Stelle setzen kann. Pepton selbst ist viel 
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za complicirt darzustellen, viel za giftig and schliesslich kaam jemals 
salzfrei UDd trocken za bekommen. Es fallen also die Vorzüge der 
exacten Dosirang and der Billigkeit beim Pepton weg. 

Die anderen Albamosen, Proto-, Hetero*, Athmidalbnmose, lösen sich 
za schwer, machen sehr leicht Abscesse and sind deshalb nicht zu 
verwenden. Die käuflichen Peptonpräparate, die ja wesentlich Alba¬ 
mosengemische darstellen, sind in ihrer Zusammensetzung äasserst 
wechselnd, lassen sich also nicht exact dosiren and verursachen eben¬ 
falls sehr gern Abscesse. So bleibt denn eigentlich nnr die beschrie¬ 
bene Verdauungsdeuteroalbumose als zweckmässiger und billiger Ersatz 
für Tabercalin. 

Jena, den 19. Aagast 1894. 
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Ueber Kresole, 

deren Wirkung and Nachweis im Organismus. 

Als Entgegnung 

aof die Arbeiten von Herrn Dr. Maass- Frei bürg: „Ueber die 
Wirkungen des Lysols“. (Dieses Archiv. Bd. LII. S. 435 u. ff.) 

Von 

Dr. B. Schfirmayer 

in Hannover. 

In beiden oben bezeichneten Arbeiten äussert Herr Dr. Maass 
Ansichten, die nicht allein im schroffsten Gegensätze zu wissenschaft¬ 
lich feststehenden Thatsacben und den Ergebnissen der praktischen 
Erfahrung stehen, sondern die Consequenzen sind anch wohl geeignet, 
ungeheuere Verwirrung anzurichten, ja Unheil zu stiften. Ehe daher 
die vermeintlichen Resultate in die weitere Literatur, vielleicht auch 
in die Praxis übergehen, möge hier, am Orte ihrer Veröffentlichung, 
eine objective Kritik und daran sich anschliessende factische Berich¬ 
tigung Aufnahme finden. 

Herr Maass hat es sich zur Aufgabe gemacht, den internen 
Gebranch des Lysols einzoftlhren; der Werth des Lysols als Antisepti- 
cnm in Geburtshtllfe und theilweise auch in der Chirurgie, verglichen 
mit dem der bis dahin gebräuchlichen Desinfectionsmittel, ist zweifel¬ 
los ein grösserer, als der des Carbois. Trotzdem hat v. Billroth 
noch vor ganz kurzer Zeit das Carbol vorgezogen, ein Beweis, dass 
trotz des Hochdruckes, mit welchem auf die Verbreitung des Lysols 
hingewirkt wird, namhafte Autoritäten sich zu dessen Gebrauch nicht 
entschliessen konnten. Es steht also die Souveränität dieses Theer- 
productes keineswegs fest; Thatsache aber ist, dass neuere, verwandte 
Präparate das Lysol an Wirkung ttbertreffen, zum mindesten ihm völlig 
ebenbürtig sind. 

Um nun die alleinige Brauchbarkeit seines Schützlings zu be¬ 
weisen, zieht Maass fortgesetzt Vergleiche zwischen Lysol und Carbol 
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nebst Creolin. 1 ) Die Einseitigkeit dieses Standpunktes ergiebt sich 
sofort für jeden Apotheker und Chemiker; dies muss aber dem bac- 
teriologisch unterrichteten Beurtheiler und ärztlichen Praktiker noch 
mehr auffallen. 

Wenn von Creolin aber schlechtweg die Rede ist, so besagt dies 
gar nichts. Wir haben ja unter Anderem ein Artmann’sches Creo¬ 
lin, ein Pearson’sches Creolin u. s. w. Was übrigens die Stellung 
von Lysol zum Creolin betrifft, so gab die Arbeit A r n o 1 d ’s 2 ) Veran¬ 
lassung zu einer ausgedehnten Polemik, worüber die Literatur ge¬ 
nauen Aufschluss giebt. Dahmen 3 ) sichtete das umfangreiche Ma¬ 
terial; es ergab sich, dass Arnold’s Ansicht durch die praktische 
Erfahrung modificirt wurde, denn die bacteriologische Prüfung der 
beiden rivalisirenden Präparate (Behring, Esmarch) fiel nicht zu 
Gunsten des Lysols aus. — Hieraus ergab sich ferner, dass die An¬ 
gaben von Schill er-Titz 4 ), als nicht objectiv gehalten, keinen 
Gegenbeweis liefern konnten. Schliesslich stellte Dahmen (1. c.) fest, 
dass fünf verschiedene Präparate als Creolin im Handel sind, und 
dass mit Creolin-Pearson das Lysol nicht rivalisiren könne. Maass 
befindet sieb demnach im Irrthum, wenn er das Lysol über das Creolin- 
Pearson stellen 5 * ) zu dürfen glaubt. Hiermit ist sein Vorwurf der 
Minderwerthigkeit •) entkräftet, der Widerspruch seiner fundamentalen 
Ansichten mit den Thatsacben wissenschaftlicher Forschung zunächst 
für diesen Punkt naebgewiesen. — Soviel über Creolin! 

Gehen wir zum Solveol über; wir vermissen dessen Nennung 
in beiden Aufsätzen. Nun konnte Hammer' 7 ) durch gründliche Ver¬ 
suche überzeugend darthun, dass Solveol an desinficirender Kraft 
„Saprocarbol, Creoline und Lysol“ bei Weitem UbertrifFt, und zwar 
in 0,5proc. Lösung, während Hüppe 7 ) diesen Vorzug schon der 
0,lproc. Solution zuschreibt. 

Die Stellung dieses Solveol zu Creolin-Artmann, Creolin-Pearson, 
zu Kresol-Fränckel und zu Lysol geht aus einer zweiten Arbeit 
Hammer’s*) hervor; auf diesen Punkt wird unten näher einzu¬ 
gehen sein. 


1) So I. S. 2; II. S. 19, Schlusssatz u. s. v. 

2) Pharm. Zeitung. 1893. Nr. 31. «Lysol und Creolin“. 

3) Ebenda. Nr. 62. 4) Ebenda. Nr. 55. 

5) Maass I. S. 2. 6) Derselbe S. 1. 

7) Hammer, Untersuchungen aus dem bygien. Institut zu Prag. Archivf. 

Hygiene. Bd.XII. — Hüppe, Berliner klin. Wochenschr. 1891. Nr. 45. 

8) Ueber die desinöcirende Wirkung der Kresole u. s. w. Archiv f. Hygiene. 
Bd. XIV. 1. Separatabzug. Tabellen S. 12, 13, 14,15,16. 
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Ueber Eresol-Baschig liegen noch wenige Beobachtungen vor; 
Unterzeichneter wird solche in Bälde bringen, doch sind sie noch nicht 
abgeschlossen. So viel kann schon heute gesagt werden, dass Kresol- 
Raschig sich mit Lysol in allen Stücken messen kann, dasselbe sogar 
in einzelnen Punkten ttbertrifft. In der Frauenklinik zu Marburg wurde 
übrigens das Kresol-Raschig mit bestem Erfolge verwendet Wahle •) 
theilt die Resultate mit, wonach dieses Präparat auf Eitererreger eine 
grossere abtödtende Kraft besitzt, als Solveol und Carbolsäure. 2 ) Wenn 
aber Solveol über Lysol steht, so ist das günstige Urtheil über Kresol- 
Raschig gerechtfertigt, eine Ansicht, die Unterzeichneter 3 ) schon vor 
einiger Zeit äusserte. Dort wurde auch Weiteres klargestellt, wovon 
später. 

Cresolum pur. liq. Nördlinger enthält doppelt so viel wasser¬ 
freies Kresol, d. h. wirksame Substanz, als Lysol; nach den Zahlen 
von Gru ber 4 ) kommt dessen Wirkung der des Lysol mehr als gleich. 

Es Hesse sich diese Umschau noch weiter ausdehnen und „Tri- 
kresol“, „Kresol wasser“ u. s. w. u. s. w. heranziehen, was aber zu 
weitschweifig wäre. 

Diese Beweise genügen ja vollständig zum Nachweise, dass Lysol 
in den Augen jedes chemisch Unterrichteten die Stellung nicht ein- 
nimmt, welche ihm Maass’ vorgefasste Meinung zuschreibt. Denn 
an Hemmung von Bacterienwachsthum sind fast alle Verwandten des 
Lysols mit Lysol ebenbürtig, wirken also mindestens ebenso gut fäul- 
nisssistirend, wie Lysol. 

Man sieht also absolut nicht ein, aus welchem Grunde Maass 
ans der Reihe der Theerabkttmmlinge gerade das Lysol ausgewählt 
hat, ohne auch nur in dieser Gruppe eine Umschau zu halten. 

Maass rühmt sodann den „Seifengehalt“ des Lysols als seinem 
Zwecke sehr entsprechend und glaubt, dass die Seife den Darm so 
reinige, wie dies bei äusserer Application geschieht. Denn anders 
können die Worte nicht aufgefasst werden: „Da es“ — Lysol — 
„einen sehr hohen Seifengehalt hat, so desinficirt und reinigt es zu¬ 
gleich“. 5 ) — Seifengehalt und Desinfection sollen nicht neben einander 
stehen, denn dies ist dem Auge des Kritikers unwillkürlich ein An- 
stoss! Was Seife für die interne Darreichung ist, das werden wir 
später sehen; hier sei der antiseptischen Wirkung bei Gegenwart von 
Seife Aufmerksamkeit geschenkt. 

1) Hyg. Rundschau. 1893. 15. October. Nr. 20. 2) Ebenda. S. 903 u. 907. 

3) Kresol-Raschig, ein neues Desinficiens. R. med. Ans. 1893. Nr. 23 u. 24. 

4) Archiv f. Hygiene. Bd. XVII. S. 622. 

5) I. S. 1., 
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Der Unterzeichnete kam schon früher *) einmal darauf zu sprechen; 
übrigens sind dies allbekannte Verhältnisse, die sowohl der Kritik 
eine Handhabe geben, andererseits die technische Herstellung von 
Kresollüsnngen sehr compliciren. Eine jede Abhandlung Uber ein 
neues Präparat spricht in der Einleitung davon; der Chemiker prüft 
hieraus zunächst, nm was es sich handeln kann, was er, je nach 
Lösung dieser Frage, vom Ganzen hält. 

Sehen wir uns also diese „Seife“ des Lysols näher an; Lysol 
enthält 40 Proc. Seife auf 50 Proc. Kresole, 

Kresol-Raschig 20 = = = 50 = Kresole; nun sind es die 

Kresole, welche desinficiren, und mit ihrem höheren Procentgehalt bei 
erhaltener Lösung nnd Löslichkeit wächst der Werth dieser Des* 
infectionsmittel. Schon diese Zahlen besagen, dass der Seifengehalt 
nicht zu Gunsten des Lysols vorgezogen werden kann. 

Weiter lesen wir Uber Lysol: „Ein weiterer Vorzug ist die Ein¬ 
heitlichkeit und Constanz des Präparates“. 2 ) — Was soll „Einheitlich¬ 
keit“ besagen? Einheitliche Körper in der Chemie sind solche, welche 
eine chemische Formel haben, eben als Beweis, dass sich die Molecüle 
nach einer und keiner anderen Art gruppiren. Bei einem Gemisch 
— und das ist Lysol — kann von „Einheitlichkeit“ keine Bede sein! 

Und „Constanz“? Sehen wir uns Lysol auf diese „Constanz“ 
näher an, um allen Missverständnissen, die aus Wortspielereien re- 
sultiren, zu entgehen; zugleich Einiges Uber die Beinheit! Bein sollen 
ja intern gereichte Präparate sein! „Lysol wird hergestellt, indem 
man Leinöl mit Alkali kocht Bei diesem Processe gehen alle Ver¬ 
unreinigungen des Leinöls in das Präparat Uber. Das Leinöl verseift 
sich und bildet ölsaures Alkali, also Seife, die die Kresole in Lösung 
hält. Das hierbei entstehende Glycerin bleibt aber ... im Lysol ent¬ 
halten, ebenso die Verunreinigungen des Leinöls.“ 3 ) Beicht man dem¬ 
nach Lysol intern, so verabreicht man: 

1. Seifen 40 Proc. 

2. Gemenge von Orto-Meta-Para-Kresol 50 Proc. 

3. Glycerin. 

4. Verunreinigungen des Leinöls. 

Von dieser Ordination darf ein einheitliches Wirkungsbild wohl 
kaum zu erwarten sein! 

Wo bleibt die Einheit, wo die Constanz? 

Ob sich ein Geschmackscorrigens hier finden lässt? Ja wenn die 

1) 1. c. Kresol-Raschig, ein neues Desinficiens. 

2) I. S. 1. 

3) 1. c. Kresol-Raschig, ein neues Desinficiens. 
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Begeisterung so weit geht, im, gelinde gesagt, „stinkenden“ Lysol 
ein „Desodorans“ — wohlbemerkt alles anf innere Darreichung be¬ 
zogen — zu erblicken, dann bedarf es ja keines Corrigens! Nach 
Versuchen des Unterzeichneten zum Vergleiche zwischen dem schon 
genannten Kresol-Raschig und Lysol giebt es einfach fttr Lysol kein 
Geschmackscorrigens, auch in äusserster Verdünnung! Man müsste 
denn Lysol als solches erst chemisch vernichten! 

Sodann wird von einer „relativen Ungiftigkeit“ 1 ) viel geredet 
Festgestellt ist 2 ), dass die Giftigkeit des Lysols und Solveols die 
gleiche ist 

Im Uebrigen wurden allein in den Jahren 1892 und 1893, soweit 
Unterzeichnetem bekannt, 8 Fälle von Lysolvergiftung veröffentlicht, 
wo dieses nur als äusserliches Desinfectionsmittel galt und eine in¬ 
terne Anwendung nicht bestand, vielleicht von Herrn Maas8 und 
seinen zwei drei Gewährsmännern abgesehen, wobei es immer frag¬ 
lich bleibt, ob der Patient die „wohlriechende Arznei“ überhaupt 
einnahm. 

Andere Aerzte bedachten stets Folgendes: 

Es sind Fälle bekannt 3 ), wo nach externem Gebrauche von 
Lysollösung der Tod eintrat; bei interner Einverleibung von nur relativ 
kleinen Mengen 4 ) traten ungemein schwere Vergiftungserscheinungen 
anf, so dass trotz aller Gegenmaassnahmen kaum das Leben zu 
retten war. 

Hammer 5 ) zeigte ferner, dass ein Meerschweinchen nach Dar- 
reichnng von 7,5 Ccm. einer lOproc. Lösung, was einer Kresolmenge 
von 0,625 Grm. pro 1 Kgnn. Thier entspricht, schon nach 5 Minuten 
allgemeine Zuckungen darbot und nach einigen Stunden starb; er 
fasst sein Gesammturtheil so: „(5,6 Grm. Lösung Kresole auf 1 Kgrm. 
Thier genügt, den Exitus herbeizuftthren“. 6 ) 

Wir werden diese Zahlen unten gegen die von Maass zu halten 
haben. 

Friedeberg 7 ) giebt zwar nach Pohl die Giftigkeit des Lysol 
za Carbol zu Greolin an als .1:8:2, doch stimmen seine „Fälle“ 
keineswegs mit dieser Proportion. 8 ) Einmal ist Einbringung in den 

1) 1. c. I. S. 2. 2) Hammer, Archiv f. Hygiene. Bd. XIV. 1. S. 17. 

3) Pharm. Zeitung. 1892. Nr. 80. 

4) Deutsche med. Wochenschr. 1893. Nr. 14. 

3) 1. c. S. 17. 6) Ebenda. S. 16. 

7) Ueber Intoxication durch Lysol und Carbolsäure. Centralblatt f. innere 
Medicin. 1894. Nr. 9. S. 185—188. 

8) Ein Fall im „Kinderarzt“ von Schnell (1894. 5) beweist, dass ein Kind 
nach Einnahme von 3—4 Grm. Carbolsäure noch zu retten ist! 
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Magen and die Anwendung per Klysma etwas ganz Anderes! Wenn 
10 Grm. in den Magen eines Kindes gerathenes Lysol schwere Ver¬ 
giftung trotz sofortiger Gegenhülfe erzeugen, und 25 Grm. Carbol, ob¬ 
wohl „relativ lange“ im Rectum verweilt, dasselbe bewirkten, in 
beiden Fällen aber Genesung eintrat, so ist zahlenmässig damit nichts 
bewiesen. 

Ob ein Kind von einem Jahre 10 Grm. Lysolum pur. „trinken“ 
kann, bleibt sehr fraglich; die starken Aetzungen müssen sofort 
reflectorische Husten-, Würg- und Brechbewegungen auslösen, wodurch 
ein Theil wieder eliminirt wird, wenn die ganze Quantität auch in den 
Mund gekommen sein sollte. Die Angaben über dieses Qnantnm 
stammen aus der wartenden Umgebung, und Verfasser sagt auch „circa“. 
Da der Harn in der Folge keine Phenolreaction gab, so kann viel 
Kresol nicht resorbirt worden sein. Dem Allem stehen Fälle gegen¬ 
über, wo ältere Kinder durch Verwechslung mit Arznei genau zu 
bestimmende Quanta erhielten und an geringen Mengen starben. 

Man sieht demnach, dass dieser Fall Friedeberg’s, so lehrreich 
er für die Symptomatik und die absolute Giftigkeit ist, relativ nichts 
über den Grad der Intoxication durch Lysol aussagt. 

ln einem Punkte aber muss man Friedeberg beipflichten! 
„Ein völlig ungiftiges Antisepticum für Heilzwecke zu besitzen, ist 
freilich ein unerfüllbarer Wunsch, da ein Stoff, der einzellige, oft 
sehr resistente Lebewesen vernichten, resp. in deren Entwicklung 
hemmen soll, unzweifelhaft auch für den feinen menschlichen Zell¬ 
organismus bis zu einem gewissen Grade schädliche Eigenschaften 
haben muss.“ (!) 

Auch die Aeusserung Maass’, Lysol „bilde keine öligen und 
theerigen Emulsionen“'), ist nicht einwandsfrei. 

Scheuerlen 1 2 ) hat, wenn auch unter ganz anderen äusseren Um¬ 
ständen, gezeigt, dass schon bei einem Säuregehalt von 0,01 (freie 
Säure auf Oxalsäure berechnet) das einer Flüssigkeit zugefügte Lysol 
zu einem Kuchen von Fettsäuren erstarrt, wodurch die Wirkung, wenn 
nicht sistirt, so doch bedeutend abgemindert wird. 

Lysol kann also im Magen, zwar nicht „ölige und Theeremulsion“ 
bilden, sondern vielmehr Conglomerate von Fettsäuren. So viel ent¬ 
gegen dem allgemeinen Standpunkte Maass'. 

Was dann die einzelnen weiteren Punkte der Arbeiten betrifft, so 
ist es unverständlich, wie Maass ein reines Vergiftungsbild erwarten 


1) Maass L S. 1. 

2) Weitere Untersuchungen über Saprol« Separatabdruck. S. 353/54. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber Kresole, deren Wirkung und Nachweis im Organismus. 


77 


konnte 1 )» wo er so heterogene Stoffe eingab; wie er eine Lysol- 
wirknng hierin sab, wo doch allgemein bekannt ist, dass der Kresol- 
gehalt das Maassgebende ist; wie eine Aetzwirkung aasgeschlossen 
erscheint, wo 40 Proc. Seife stets mit wirkte! 

Ueber die pathologisch-anatomischen Präparate 2 ) lässt sich selbst¬ 
redend weiter nichts sagen, als dass sie wie die „Symptome“ der 
Vergiftung hinfällig sind mit dem Augenblicke, wo die Prämissen, 
auf denen das Ganze aufgebaut ist, zusammenfallen. Ein Vergleich 
dieser pathologischen Befunde und Symptome mit denen, wie sie die 
Literatur für den Menschen feststellt, zeigt andererseits bei gleich¬ 
zeitiger Heranziehung diesbezüglicher Ergebnisse anderer Thierexperi- 
mente, wie viel — oder wie wenig — von reiner Kresolwirkung übrig 
blieb, wie viel durch die „Zugaben“ bedingt ist. 

Oh die Darreichung von Lysol in Milch angebracht war, ist 
flbrigens zweifelhaft — indessen auf Alles lässt sich nicht eingehen. 
Das aber sei nochmals hervorgeboben: nicht Lysol, nicht Solveolu.s. w. 
bat eine besondere specifische Wirkung, nein, der Procentsatz der Kresole 
oder eines solchen giebt den Ausschlag! Je nach dem Mischungsverhält¬ 
nisse, je nachdem das Lösemittel mehr oder weniger die Kresolwirkung 
verdeckt, darnach richtet sich das Endresultat; das wirksame Princip 
ist nnd bleibt das Kresol, alles Andere ist die zur Lösung nöthige 
Zugabe, oft auch technisch nicht zu trennender misslicher Ballast und 
Verunreinigung. Hierauf einzugehen, die historische Gestaltung der 
Ansichten wiederzugeben, liegt zu weit; hierüber enthält die Einzel¬ 
literatur zu Genüge Auskunft für den, der jene kennt. 

Bemerkt sei übrigens, dass das Gemenge Meta-, Ortho-, Parakresol 
am wirksamsten ist Die Lösungen der Einzelkresole nehmen an 
Desinfectionskraft ab, wie folgt: Ortho — Para — Meta-Kresol. 3,4 ) 

Giebt man Zahlen Uber die Wirkung eines Präparates, so müssen 
sie immer auf den Kresolgehalt berechnet sein, sonst tragen sie nicht 
den Stempel der wissenschaftlichen Glaubwürdigkeit. 

Aber auch die chemische Analyse muss Berücksichtigung er¬ 
fahren, zur Erklärung etwaiger störender Einflüsse. Letztere sind: 

1. Veränderungen, welche die Kresole durch die Lösungsmittel 
erfahren; hierauf wurde oben hingedeutet. 

2. Trübungen des reinen Bildes einer Kresolwirkung durch bei¬ 
gemengte Stoffe und Stoffgruppen. 


1) I. S. 3. 2) I. S. 8. 

3) Fränckel, Zeitschrift f. Hygiene. Bd. VI. 1889. 

4) Henle, Archiv f. Hygiene. 1889. 
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Betrachten wir Lysol an der Hand der Analyse von Engler 1 ); 


in 100 Theilen haben wir: 

Asche. 6,52 

Auf K-HO berechnet. 5,30 

Oeliges Rohdestillat.51,0 

Phenole (Eresole).47,4 


Neutrale Kohlenwasserstoffe . . 3,6 

Die Vergleiche Haram er's 2 ) ergaben an Hand der genannten 
Analyse nnd der Beckurt's 3 ), dass nnr den Kohlenwasserstoffen eine 
Rolle bei der Art der Lösung zukommt; demnach mtlssen sie auch 
auf den Ansfall der Wirkung einen Einfluss austtben. 

Diese Verhältnisse sind äusserst verwickelt; am besten hilft 
Ignorirung derselben über die Klippe! 

Nach den Grundbedingungen, denen Zahlen über Einwirkung der 
diesbezüglichen Desinficientien auf Thiere entsprechen müssen, lässt 
sich von denen Maass’wenig Genaues erwarten. Und der Vergleich lehrt 
denn auch, dass sie mehr als ungenau sind! „Die toxische Wirkung 
liegt für Kaninchen subcutan bei 2,45 Grm. Lysol, und selbst nach 
Dosen von 3 Grm. Lysol auf 2 Kgrm. Körpergewicht trat bei Einspritzung 
nach je eintägiger Pause selbst in Wochen keine Vergiftung ein. 
Selbst ein Thier, das Summa 46,2 Ccm. Lysol erhielt, blieb gesund.“ 
Daraus rechnet Maass eine Dose von 100 Grm. auf den Menschen 
ohne tödtlichen Erfolg 4 ) und behauptet schlechterdings, die m e i s t e n (!!) 
anderen Autoren seien derselben Ansicht! 

Was besagt die in der Literatur niedergelegte praktische Er¬ 
fahrung? 

Ein Arbeiter nahm einen Schluck Lysol; es trat heftige Vergiftung 
ein; trotz sofortiger Gegenhülfe erwachte Patient erst nach 5 Stunden 
zum Bewusstsein und war lange krank. 5 ) 

E>n einjähriges Kind starb durch einen Theelöffel voll Lysol.®) 

J trachten wir diese Fälle näher; ein Theelöffel =» 4 Grm.; Dos. 
Max. fürs erste Jahr nur als 'ho gesetzt, macht für einen Erwachsenen 
4mal 20 = 80 Grm. als absolut tödtliche Gabe! 

Wie gross der „Schluck“ des genannten Arbeiters war, darüber 
lässt sich streiten; 100 Ccm. Lysolum purum dürfte Niemand unvermerkt 
sich eingiessen. Und weiter; wer je bei empfindlicher Haut an den 
Händen, hauptsächlich an Handrücken und Unterarm, sich mit 5proc. 


1) Pharm. Centralblatt. 1890. Nr. 31. 2) 1. c. S. 3. 

3) Pharm. Centralbl. 1869. X. Nr. 15. S. 227. 4) I. S. 4. 

5) Deutsche med. Wochenschr. 1893. Nr. 14. 

6) Deutsche Zeitschrift f. Chirurgie. Bd. XXXVI. Heft 5/6. 
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Lysollösung wusch, dem fiel bei dem bekannten Prickeln and Taubsein 
der Hände der Glanz der „angeätzten“ Epidermis auf. Im Einklänge 
damit sind sich auch die meisten Beobachter, welche es thatsächlich 
mit interner Einnahme von Lysolum pnrnm za than hatten, darüber 
einig, dass der Tod allein schon durch die Aetzwirkongen eintreten 
moss. Kaede') publicirte einen Fall, wo trotz vorgenommener Tracheo¬ 
tomie das betreffende Kind durch die Insulte starb, welche die Schleim¬ 
häute erlitten. 

Ans seinen exacten Thierexperimenten rechnete Oahmen 2 ) schon 
vor Jahresfrist aus, dass für 1 Kgrm. Mensch die absolut tödtliche 
Gabe Lysol 0,83 Grm. beträgt. 

Es sei das Gewicht eines Arbeiters, um oben anzukntlpfen, sogar 
mit 140 Pfund veranschlagt 3 ) = 70 Kgrm., was ja kaum zutreffend ist; 
demnach hätten wir 70 mal 0,83 = 5,81 Grm. als ausgesprochen 
tödtliche Gabe. — Aber ein Blick auf die Gebrauchsweise von 
Acidum carbolicum intern, und die Erinnerung an das selbst gegebene 
(wenn auch objectiv unrichtige) Giftigkeitsverhältniss Car bol-Lysol hätte 
Maass warnen müssen, mit so grossen Zahlen um sich zu werfen! 

Nach Maass beträgt, wie oben erwähnt, das Giftigkeitsverhältniss 
von Carbolsänre zu Lysol 8:1. Die erlaubte maximale interne Einzel¬ 
dosis ftlr Carbolsänre beträgt 0,1! Von Lysol darf also eine 8 mal so 
grosse Dose gegeben werden = 0,8! Dagegen steht bei Maass die 
Zahl von sage ein Hundert Gramm, mithin lief in der Stellung 
des Kommas, gelinde gesprochen, ein kleiner Irrthum unter! 

Aber halten wir, um kein Unrecht zu thun, die Zahlen des Thier¬ 
versuches einander entgegen. Hammer 4 ) giebt für Meerschweinchen 
als tödtliche Gabe 0,6: 1 Kgrm. an, spricht aber von „Kresolen“; 
auch wenn wir, da Lysol nur ca. 50 Proc. Kresole enthält, die Zahlen 
Maass* umrechnen, so stimmt nichts: immer steht eine absolut 
tödtliche Gabe einer unwirksamen entgegen! Denn dies 7 Gaben 
reichte ja Maass „Wochen lang“. '/■* 

Auf Grund dieser Ergebnisse preist Maass den internen Gebrauch 
des Lysol an, nennt es ein „harmloses Mittel“ und hat keine Ahnung 
von der erschreckenden Tragweite seiner Zahlen. 

Nur ein flüchtiger Blick in die Literatur, nur eine Ahnung von 
dem, was thatsächliche wissenschaftliche Errungenschaft ist, und 

1) Eine Tracheotomie wegen Lysolvergiftung. Deutsche Zeitschrift f. Chirurgie. 
Bd. XXXVI. S. 565. 

2) Pharm. Zeitung. Nr. 63. 1893. 

3) Nach Quetelet’s Tabellen = 63,67 (!) durchschnittl. Maximum. 

4) 1. c. S. 16. 
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Maas8 hätte mehr warnende als ermuthigende Thatsachen gefunden, 
hätte vor Allem sein Komma zunächst am zwei Decimalen nach „links“ 
rücken lassen! — Objective Beobachter, die es auch einmal mit dem 
so viel gerühmten „Lysol“ intern „versuchen“ wollten, gaben Lysol 
tropfenweise in Lösung. 1 ) 

Der Werth einer Lysoldarreichung intern ergiebt sich aus alledem; 
kurz gesagt, ist es unverständlich, wie aus einer Gruppe verwandter 
Präparate gerade das Lysol ausgewählt wurde, das, weil zeitlich früher 
entstanden, auch die Mängel der Darstellungstechnik trägt. Unklar 
bleibt, weshalb mit aller Gewalt dem für äussere Zwecke so brauch¬ 
baren Lysol, fllr dessen Güte (zu diesem Behufe) namhafte Autoren 
einstehen, eine Rolle zuertheilt wird, in der es sich nur lächerlich 
macht; unbegreiflich und für den wissenschaftlichen Arbeiter sehr 
betrübend ist es, zu sehen, mit welcher Oberflächlichkeit heute „wissen¬ 
schaftlich“ gearbeitet wird. Wer ein neues Präparat bringen will, 
muss doch vor Allem erst wissen, womit er es zu thun hat! — Wie 
kann die „Fabrik“ solche Aufsätze als Reclame versenden! — Unter 
den Indicationen für internen Lysolgebrauch steht in erster Reihe 
die „sauere Gährung“ 2 ); da treten denn sofort die früher angeführten 
Bedenken auf; kann es sich in den thatsächlich dargereichten Mengen 
auch nur um die Entstehung kleiner, pillenartiger Partikelchen handeln, 
so wird derart die „Lysolwirkung“ doch sistirt, andererseits bleibt eine 
Reizung der Magenschleimhaut durch diese „Fettsäureconglomerate“ 
nicht ausgeschlossen. Eine günstige Wirkung durch den Tractus 
intestinalis kann mit ebenso viel Recht der Seife (40 Proc.!) allein 
zugeschrieben werden; was Kresole betrifft, davon später. 

Seife innerlich gegeben wirkt zum Theile wie Alkalien 3 ), „andern- 
theils ist die Wirkung die der Fettsäuren, welche im Organismus 
oxydirt oder in Glyceride verwandelt, sich als Fett ablagern“. Daher 
wohl die Wirkung auf das Allgemeinbefinden, falls sie sich bewähren 
sollte. Stellt man sich auf den Standpunkt Munk’s 4 ) und erblickt 
im dargereichten Glycerin (des Lysol) ein Heizmaterial, so ist, da es 
bekanntlich eiweisssparende Wirkung nicht haben soll (Lewin 5 )), 
der Einfluss gering. Doch wird bekanntlich aber auch wieder dem 
entgegengehalten, Glycerin wirke, gleich den Kohlenhydraten, indirect; 


1) Vondergolz, cit. nach Friedeberg, 1. c. 2) Maass I. 8.10. 

3) Nothnagel und Eossbach, Handbach der Arzneimittellehre. Berlin 

1887. S. 84. 

4) Yerhandl. der phys. Gesellschaft zu Berlin 1878, und Virchow’s Archiv. 
Bd. LXXVI. H. 1. 

5) Zeitschrift f. Biologie. 1879. Bd. XV. 
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dafür lässt sich der gute Einfluss, den Glycerin mit Sol. Fowl. (Wiener 
Schale) auf Phthise hat, erklärend anflihren. 

Dann addirte sich also die Glycerinwirkung zu der der Seifen; 
immer aber brauchen wir kein Kresol, somit kein Lysol. Auch die 
angebliche Beeinflussung von Hautaffectionen lässt sich durch Neben¬ 
wirkung erklären, wobei aber das Mittel als „Desinficiens“ an richtiger 
Stelle angewendet wird und wirkt. 

Wenn aber Lysol intern mit Aq. calcis, Glycerin >) u.s. w. einverleibt 
wurde, so fragt es sich immer mehr, was den Beimengungen (des 
Lysol) und Zusätzen zukommt. Des Gehaltes von Lysol an Kohlen¬ 
wasserstoffen wurde schon gedacht; von denselben leiten sich durch Sub¬ 
stitution dnrch Radicale und Elemente eine ganze Reihe von Stoffen 
ab, die man früher in der „organischen“ Chemie zusammenstellte. 

Die Menge ist zwar bei den gereichten Lysolgaben gering; aber 
bei der leichten Umsetzbarkeit dieser Stoffe in andere dürfen sie 
nicht übersehen werden. Das Radical „COH“ ist für alle Fälle im 
Darme allerorts zu haben, und schon daraus resultiren die verschie¬ 
denen Alkohole; NHa dürfte ebenfalls in Frage kommen u.s. w. u.s. w. — 
von complicirten Radicalen ganz abgesehen. Hier steht den Möglich¬ 
keiten keine Grenze im Wege! 

Und thatsächlich hat die Praxis für die Kohlenwasserstoffe eine 
Indication gefunden, nämlich bei Phthise! Vielleicht ist es gerade 
die Eigenschaft, neue Verbindungen einzugehen, welche hier sich kenn¬ 
zeichnet und das Blut der Phthisiker „entgiftet“. Man braucht sich 
dabei nicht gerade den etwas sehr sanguinisch angehauchten Lobes¬ 
erhebungen anzuschliessen, in welchen Beyers 1 ) sich ergeht, bei Be¬ 
sprechung der Wirkung der Kohlenhydrate auf den Verlauf der Phthise. 
Ein Einfluss scheint ihnen thatsächlich zuzukommen; und damit er¬ 
bebt sieb ein neues Bedenken, wenn Maass seinem Phthisiker im 
Lysol Kohlenwasserstoffe giebt. 

Es handelt sich hier allerdings um „Bedenken“, aber dazu sind 
die exacten Versnobe gerade da, über Alles, was zu „bedenken“ ist, 
den nöthigen Aufschluss zu geben! 

Um auf das Princip dieser Art von Darmdesinfection überzugehen, 
so ist dasselbe absolut nichts Neues! Escherich bezeichnete schon 
im Jahre 1887 dieses als einen überwundenen Standpunkt, 
weil hiermit rein nichts erreicht wird und ein Nutzen auf die Dauer 
Dicht besteht; ja „selbst die Wirkung des Calomel auf den Ablauf 

1) Maass 11. S. 14. 

2) Ueber den therapeutischen Werth der Kohlenwasserstoffe u. s. w. Eef. im 
Centralbl. f. Chirurgie. 1894. Nr. 3. 8. 55. Ref. Nr. 4. 

DwUehM AicMt t Uin. Hadioin. LIV. Bd. 6 
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der Darmfäulniss ist nur eine sehr vorübergehende“. 1 ) — ln 
tieferen Dannabschnitten sich abspielende Bacterieneinwirknng wird 
deshalb nicht sistirt, weil die „löslichen“ Mittel schon in den oberen 
Abschnitten resorbirt werden.*) Die meiste Aassicht anf Erfolg haben 
d i e Präparate, welche sich erst im Darme selbst spalten, so z. B. „Bis* 
muthum salicylicnm“ (Merck). Als das Wirksamste erscheint Esche- 
rich auf Grand von 700 beobachteten Fällen die Epstein’sche Aus¬ 
spülung. 2 ) Denn erstes Princip muss sein: Entziehung des Nährbodens 
für die Bacterien. Und das zweite: Aafhörende Zafahr der Bacterien. 
— Hiermit war der za reichenden Nahrang Aufmerksamkeit geschenkt; 
statt der Milch wurden entsprechende „Kindermehle“ gereicht, und 
der Erfolg war and blieb ein durchgreifender. Escherich 3 ) knüpft 
daran diese Betrachtung: „der verbreitete Gebrauch der stärkemehl¬ 
haltigen Schleimsuppen bei Darmkatarrhen.... dürfte auf ähnliche 
Gründe zurttckzuführen sein.“ 

Wenn nun Maass bei Enteritis 4 ) Schleimsuppe neben sterilisirter 
Milch gab, so hat er allen Bedingungen genügt, um die Krankheit, 
wenn nicht ganz zu heilen, so doch abzuschwächen, also die Genesung 
leichter zu machen. 

Auch diese Beobachtung ist demnach nicht rein! Die bacterio- 
logisehen Versuche nennt Maass selbst „grobe“ 5 ); grobe bacterio- 
logische Versuche enthalten grobe Mängel und Fehler, weil nur die 
peinlichst genauen kaum fehlerfrei sind. — Wenn wir erfahren, dass 
in einer Versuchsreihe auf der fünften Platte (Lysolgebrauch!) keine 
Colonien mehr wuchsen, so beweist in einer anderen Reihe das Freisein 
erst der sechsten Platte (kein Lysol!) absolut nichts. Wer bürgt dafür, 
dass nicht einmal die Fäcalien in der Wärme länger standen, als ein 
anderes Mal? Was scbliesst die (berechtigte!) Annahme aus, die 
Bacterien stammten zum Theile aus dem Verdünnungswasser? Wer 
je Proben aus der Leitungsröhre entnahm, dem fiel es auf, wie gross 
die Zahl der Spaltpilze im Cubikcentimeter Wasser war, wenn man 
z. B. Morgens, nachdem die Leitung über Nacht nicht gebraucht wurde, 
untersuchte. Unter Tags, nach häufigem Gebrauche des Krahn, sinkt 
jene Zahl ganz bedeutend.! 

Bei einer exacten Beobachtung wäre „sterilisirtes“ Wasser am 
Platze gewesen; hätte Maass hieran gedacht, dann wäre diesem so 

1) Beiträge rur antfcepthcben Behandlungsmethode der Magendarmerkran- 
kungen des Säuglings. Vortrag, gehalten in der p&d. Section der 60. Naturforscher- 
Versammlung 1887. Wiesbaden. 

2) Ebenda. S. 4. 3) Ebenda. S. 10. *) Vgl. Nachschrift. 

4) Maass II. 8.14. 5) II. S. 15. 
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wichtigen Punkte in einer Arbeit gewiss Erwähnung geschehen, die 
sich so sehr in streng wissenschaftlichem Gewände gefällt. Für alle 
Fälle mussten Controlplatten mit Wasser Correctnren ermöglichen; 
«tun mindesten wären Zählungen mit der Wolfhttgel’schen Platte nöthig 
gewesen, dann hätten Zahlen doch einigen Werth gehabt, gering war 
er immer bei dieser „Verdünnungsmethode“. Die bacteriologische 
Technik verfügt allerdings über Hülfsmittel, mit denen sich Vieles 
hätte leisten lassen, man muss diese aber kennen 1 — Dieser, wie 
die anderen Vorwürfe gelten nur der Person des Verfassers, der ja 
aach seine Arbeit aaf eigenes Risico verfasste. Wenn derselbe sich 
bei den leitenden Persönlichkeiten diesen und jenen Rath holte und, 
dafQr dankbar, sich nun auf deren Schultern stützen will, so beweist 
gerade die Art der Maass’schen Arbeit, dass von der anerkannt fach¬ 
männischen Seite ihm wenig Unterstützung zu Theil wurde. Jeder, 
der hierüber Erfahrung hat, weiss, wie viele Leute, zum Verdruss des 
sehr beschäftigten Assistenten an solchen Instituten, „sich mit etwas 
beschäftigen“. Ein solches Institut übernimmt aber nur dann die 
redactionelle Verantwortung, wenn es dem Verfasser erlaubt, seine 
Arbeit in den diesbezüglichen Berichten zu veröffentlichen. 

Der Nachweis einer schwankenden Anzahl von Bacterien im Darme 
kann absolut nichts beweisen; sie sind immer im Tractus intestinalis 
vorhanden, wie eine neuere Arbeit dieser Tage nachwies '), vom zweiten 
Monate an. Ja beim Erwachsenen finden sich in den einzelnen Darm¬ 
abschnitten fast constant dieselben, aber von einander abweichende 
Formen. Man ist sich auch klar darüber, dass diese Spaltpilze in 
Beziehung zu den Verdauungsvorgängen stehen. Die allbekannte Frage: 
„Bacterium coli?“ taucht auch hier auf, wenn wir von Enteritis reden; 
wäre nur dieser Name genannt, eine Reihe von Platten daraufhin 
geprüft worden, so fände sich doch etwas Greifbares. 

Bacterien auf Platten beweisen noch gar nichts; der Nachweis, 
woher sie stammen, und dass sie eben daher kommen, worauf man 
auf baut, das ist die Hauptsache. Maass’ „grobe“ Versuche sagen 
nichts Einwandfreies darüber aus. 

Wenn nun Lysol, oder nennen wir es besser „Kresole“, einem 
Körper einverleibt werden, so müssen sie, soll eine Wirkung bewiesen 
werden, sich auch in den Excreten nachweisen lassen. 

Die Resultate Maass* beweisen nun gerade das Gegentheil, wenn 
wir an sie den Maassstab wissenschaftlich allgemein feststehender 
Thatsachen legen. — Doch Kresole können ja, wie Escherich (1. c.) 


1) Titel entfallen. 

6 * 
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feststellte, intern znr Resorption gelangen, auch ohne ihrer Aufgabe 
der Desinfection genügt zu haben! 

Der einzige, schwache Beweis Maassens, dass die von ihm ge¬ 
gebenen Kresole wirkten, stützt sich auf die Controle des Indi- 
eangehalts des Harns. 1 ) Derselbe wurde bei einem, sage einem 
Patienten festgestellt (wie, wird sich zeigen), und daraus folgen all¬ 
gemeine Schlüsse! — Wer jemals des Oefteren mit der Methode 
nach Jaffö arbeitete, der weise auch, wie leicht es vorkommt, dass 
das nnterchlorigsaure Salz, weil zu reichlich zugesetzt, eine Farbe¬ 
veränderung, ja selbst Entfärbung nach sich zieht. Bekanntlich wird 
alsdann das aus der Indoxylschwefelsäure freigewordene Chromogen 
nicht allein zu Indigoblau oxydirt, sondern die Reaction geht noch 
weiter, und das Indigoblau zerfällt wieder. 

Die Wahl eines „Lungen <( - Phthisikers, der zugleich Darmtuber- 
culose hatte, war für diese Indicanproben auch ein principieller Miss¬ 
griff! Zunächst sei noch festgestellt, dass Indicangehalt an sich nichts 
besagt, mithin ein Schwanken der Blaufärbung für sich allein — and 
aus einem weiteren Grunde — nicht beweisend ist. Jaffä 2 ) fand in 
1500 Ccm. normalem Menschenharn 4,5—19,5 Mgrm. Indigo 2 ), da 
dasselbe normaler Weise im Harn vorkommt. Seine Bildung hängt 
nämlich physiologisch mit der schwankenden Resorption der 
Peptone im Darme zusammen. 3 ) Da diese nie constant dieselbe sein 
wird, am wenigsten sich gleich bleibt nach Darreichung von Seife, 
Glycerin u. s. w., so genügt schon die Gegenwart dieser Stoffe, eine 
ganz beträchtliche Schwankung zu erzeugen, mithin wechselnden Indol¬ 
gehalt des Harns. 

Das Vorkommen des Indicans besagt daher an sich nichts. „Nur 
grosse Mengen 4 ) sind als Symptom zu deuten, dass irgendwo im 
Körper eine stärkere Eiweissfäulniss stattfindet. — Doch ist dasselbe 
für irgend eine specielle Diagnose nur mit einer gewissen Vorsicht zn 
verwerthen, da auch durch einfache Kothstauung eine sehr be¬ 
trächtliche Indicanurie hervorgerufen werden kann.“ — Ueber Ver¬ 
hältnisse des Stuhles sagt Maass nichts Näheres, hat also auch hierauf 
nicht geachtet, sonst hätte er diesbezügliche Angaben gemacht! 

Weshalb nun aber gerade der relative Indicangehalt des Harns 
bei einer Tuberculose der Lunge und des Darms nur einseitig auf 
Dannverhältnisse bezogen wird, das ist nur insoweit klar, als eben 
mit allen scheinbar wissenschaftlichen Mitteln etwas Günstiges über 
das ganz willkürlich hervorgezogene „Lysol“ unter Hochdruck heranf- 
gesch raubt wird. 

Mit dem Indicangehalte hat es bekanntlich des Weiteren folgende 
Bewandniss: Baumann 5 ) beobachtete bei Eiweissfäulniss im Darme 
eine vermehrte Indol bildung, infolgedessen höherer Indicangehalt. 
v. Jaksch (1. c.) aber zeigte, dass eine reichliche Ausscheidung 


1) II. S. 16 ff. 

2) Landois, Physiologie. 6. Aufl. S. 508 Anmerkung. 

3) Ebenda. S. 348. 

4) v. Jaksch, Klio. Diagn. Wien 1889. 8.308. 

5) Zeitschrift für phys. Chemie. 1886. Nr. 10. 
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von Indican auch ihre Ursache haben kann in Eiweissfäulniss, welche 
in anderen Körperhohlen abläuft. 

Es lässt sich demnach bei Maas s* Patient nicht nach weisen, dass 
der Indicangehalt allein ans dem Darme stammte, da in der Lunge 
bei „hochgradiger Phthise (< ') auch Eiweissfänlniss vorliegt. 

Also auch hier Beobachtungsfehler! — Sollte aber Lysol that- 
Acblich nach 2 mal 24 Stunden eine phthisische Lunge derart beein¬ 
flussen, dass die Fäulniss, also die schlimme Zugabe einer Secundär- 
infection, ad meliora sich wendet, dann hat das Lysol als neues 
„Tuberculo Lysin“ eine grosse Zukunft! 

Möglich wäre eine, allerdings andersgradi^e Wirkung, nicht für 
LyBol, sondern alle kresolhaltigen Präparate dieser Reihe. 

Bekanntlich ist das Kresol, oder, besser gesagt, sind die drei 

{ OS 

Cq 3 nahe Verwandte des „Kreosot“. Hiermit 

ist der Name Sommerbrodt, wo es sich um Tuberculose handelt, 
so eng verknüpft, dass es kaum der Citirung der Werke bedarf 1*) 
Kreosot ist nun bekanntlich ein Gemenge von Kresolen (circa 
lOProc.) mit abermals zwei nahestehenden Substanzen: 

CefL Guajakol (Monometbyläther des Brenzkatechin) 

und OCHa 

KreosolCsHatCHs) {oh** 3 (Monomethyläther des Homobrenzkatechin). 

Und diesem Kreosot hat man den Vorwurf der „Unreinheit“ ge¬ 
macht und das Guajakol getrennt verwendet, nur um unreine Wirkung 
und „Vergiftung“ auszuschliessen! 

Wie stellt sich dem gegenüber interne Lysoldarreichung, als was 
erscheint sie? 

So weitschweifig es anssieht, man muss sich die Mühe nehmen 
und diese Thatsachen bedenken, sonst ist es nicht möglich, frei von 
Tioschung zu dieser Frage Stellung zu nehmen! 

Auf völlig abschüssige Bahn gelangt Maass mit dem Thema 
,»Bestimmung der Schwefelsäure“ 3 ); es wird dem Leser, der nur einige 
diesbezügliche Kenntnisse besitzt, gar nicht klar, worauf das hinaus 
soll; denn Maass beweist, wie erwähnt, gerade das Gegentheil von 
dem, was zu beweisen ist! — Man wird selbst ganz verwirrt! 

Da steht: „Nicht minder interessant war das Ergebnis, das ich 
bei Bestimmung der Schwefelsäureausscheidung des Harns fand“. 3 ) — 
Zunächst sei constatirt: Die Methoden nach Mohr und Fleischer 
sind beute nicht mehr wissenschaftlich. 

Bekanntlich aber hat die Gesammtschwefelsäure-Ausfuhr an sich 
kernen klinischen Werth 4 ); die Menge der Aetherschwefelsäure aber 
durch Subtraction: 

Gesammtschwefelsäure — Sulfatschwefelsäure 
zu bestimmen, das ist ein principieller Fehler! Der Harn enthält ja 

1) Maass II. S. 16. 

2) Die Heilung derTabercalose durch Kreosot (S&mmelbroschQre). Breslau 1893. 

3) II. 8.16. 4) t. Jaksch, 1. c. S. 344. 
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noch Rhodansalze and unterschwellige Säuren (Thioschwefelsäuren). — 
Was bei Maass'Verfahren resnltirt, werden die Zahlen zeigen! 

Sollen Zahlen Uber Ham Sinn haben, so müssen sie immer anf 
Tagesmengen von 24 Stunden bezogen sein. „100 Ccm.“ Ham ') ein¬ 
fach untersucht, kann nichts fruchten. 

Will man Vergleiche machen, so muss man erst sehen, wie sich 
die Gesammtschwefelsäuremenge stellt, wenn man auch klinisch nichts 
daraus deduciren kann! Denn man muss doch eine Basis zum Ver¬ 
gleiche haben! 

Nun spricht Maass von 0,165 Grm. Gesammtschwefelsäure auf 
100 Ccm.; nehmen wir die Haramenge zu 1500 auf 24 Stunden; 
15x0,165 = 2,475 Grm. Gesammtschwefelsäure in 24 Stunden. That- 
sächlich beträgt sie aber nur 2 Grm.; Maass hat also auf 2,5 Grm. 
einen Fehler von 0,5; solche Abweichungen von 25 Proc. können in 
der dritten Decimale stehen, nicht aber in der ersten! Und dies ist 
der „Controlham“! 

Wie ist es aber möglich, dass das Verhältniss von Aetherschwefel- 
säure zur Sulfatschwefelsäure nach Lysolgebrauch dasselbe bleibt 3 ), 
wie kann eine Steigerung der Aetherschwefelsäure ausbleiben? Wo 
bleibt denn das Kresol, es muss doch aus dem Organismus heraus. 
Wie kann die Menge der Gesammtschwefelsäure für Lysolharn als 
geringer angenommen werden, Alles so ganz ohne Weiteres? 

Was „normal“ bedeutet bei einer Zahl von 2,5 gegen 2,0, ist 
ohne Weiteres klar. 

Betrachten wir den Controlharn; diesem, der von einem Phthi¬ 
siker stammt, schreibt Maass 3 ) einen hohen Indicangehalt zu. Nun 
enthält Harn, der reich an indigoliefernder Substanz ist, regel¬ 
mässig 4 ) wenig Sulfatschwefelsäure; dem hohen Indicangehalte 
aber thut Maass im Bezug auf Controlharn (ohne Lysolgebrauch) 
und nach Aussetzung des Lysol Erwähnung eben als Beweis für 
Fäulnissvorgänge! — Nehmen wir solche an und sehen nach, was 
andere Autoren fanden! Singer 3 ) stellte auch Untersuchungen ttber 
Darmfäulniss an; aus seinen quantitativen Analysen geht hervor, dass 
bei hohem Indicangehalte der Harn entschieden eine absolute und 
wesentliche relative Vermehrung der Aetherschwefelsäure zeigte. Be¬ 
denkt man, was Indol chemisch vorstellt, so leuchtet dies ein. Es 
musste daher schon beim Controlharn eine Störung des normalen 
Verhältnisses auffallen, wenn die Analyse richtig war. 

Und der Ham nach Lysolgebrauch! Wer bedenkt, dass Lysol 
als wirksamen Bestandtheil Kresole enthält, der musste a priori auf 
eine Steigerung der Aetherschwefelsäure gefasst sein; denn nur an 
sie gebunden konnte Kresol aus dem Organismus heraus! 

Das Ausbleiben einer Steigerung ist daher ein Ding der Un¬ 
möglichkeit; sie bewiese ja, dass die Patienten von der Ordination 
keinen Gebrauch machten! 


1) Maass II. S. 17. 2) Maass II. S. 18. 

3) II. S. 16. 4) v. Jaksch, 1. c. S. 344. 

5) lieber den sichtbaren Ausdruck und die Bekämpfung der gesteigerten 
Darmfäulniss. Wiener klin. Wochenschr. 1894. Nr. 3. 
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Im Uebrigen sind die Fachleute sich über Folgendes klar. *) 
„Phenol ist als gepaarte Verbindung im Harne enthalten und zwar 
als Phenolschwefelsäure HOCs Hi SOa OH (Baumann). Auch dar- 
gereichtes oder im Darm durch Fäulniss entstandenes 
Phenol erscheint als Phenolschwefelsäure im Harne... 
wie Phenol verhalten sich auch Brenzkatechin, Hydro¬ 
chinon, Toluol, Kresol . 

Wo blieb dieses Kresol des Lysols? Zu gesucht wäre die Be¬ 
hauptung, dass, Darmfäulniss angenommen, die Menge der Phenol¬ 
schwefelsäure durch Fäulniss gerade so gross war, als diejenige, 
welche das eingeführte Kresol erzeugte — dass eines das andere 
ersetzte. — Maass sagt ja selbst 1 2 ), dass im Lysolharn die Menge 
präformirter und gepaarter Schwefelsäure eine geringere war! 
Wie man dies dreht und wendet, es stimmt nichts, hat keinen Sinn, 
ist eine Unmöglichkeit! 

(Sprachlich noch eine Feststellung, um fernere Irrthttmer auszu- 
schliessen: die Bezeichnung „Phenolschwefelsäure“ durch Unterzeich¬ 
neten ist gewählt, weil die Citate sich darauf beziehen, es müsste 
eigentlich Kresolschwefelsäure heissen; ein principieller Fehler läuft 
hiermit nicht unter, da die Reaction ein und dieselbe ist. 3 ) 

Aus dem Angeführten folgt, dass die Angabe: „dagegen war die 
tägliche Ausscheidung der Gesammtschwefelsäure sowohl wie die 
der präformirten nnd gepaarten u. s. w. u. s. w.“ 4 ) der Ausdruck des 
Irrthnms der Irrthümer ist — Irrthum ist ferner die Ansicht 4 ), als 
ob im Stoffwechsel das Kresol des Lysol eine andere Stellung ein¬ 
nehmen könne, als Phenol. 

Für den, der weiss, womit er es eigentlich zu thun hat, bleibt 
Kresol ein Kresol, mag es auch die abweichendsten Namen tragen! 

Fassen wir uns knrz zu einem Gesammturtheil über die Arbeit 
des Herrn Maass, so steht Folgendes fest. 

1. Die Versuche Maass’ beweisen nichts, weil sie von falschen 
Voraussetzungen ausgehen und fehlerhaft, überhaupt nicht wissen¬ 
schaftlich sind. 

2. Es lässt sich gegen die interne Lysoldarreichung mehr bei- 
bringen, als dafür. 

3. Interne Lysolgabe ist ein principieller Rückschritt 

4. Zu interner Lysolgabe wird sich Niemand entschliessen, der 
sich bewusst ist, was er verabfolgt. 

5. Es erscheint geradezu gefährlich und unzweckmässig, Kresole 
in dieser Form zu verwenden! 

Lassen wir daher „Lysol“ als das bestehen^ was es ist, gebrauchen 
wir es als Antisepticum, wenn wir gerade hiefttr schwärmen, aber 
machen wir aus demselben kein Universalheilmittel! Dieses Beginnen 
muss nur zu Ungunsten des Lysol ausfallen! 

Bewahren wir unseren erprobten Arzneischatz, mnd erweitern wir 
denselben nur durch Mittel, über deren Zusammensetzung wir Klarheit 

1) Hermann, Physiologie. Berlin 18S9. 8.150. 

2) H. S. 18. 3) Landois, 1. c. S. 509. 4) II. S. 18. 
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haben, deren Wirkung den auf Grund theoretischer Erwägung be¬ 
rechtigten Erwartungen entspricht 

Hüten wir uns vor Spielereien, die nur dazu angethan Bind, dem 
Nihilismus in der Medicin, zugleich aber den Guren ä la Kneipp 
nur mehr Boden zu verschaffen und unser ohnedies schlecht bestelltes 
Standesansehen dem Spotte nicht nur der Theoretiker, noch mehr 
dem der enttäuschten Praktiker preiszugeben. 

Der Patient nimmt in gutem Glauben das ihm Ordinirte; treiben 
wir mit seinem Vertrauen, seiner Gesundheit, seinem Leben kein leicht¬ 
fertiges Spiel 1 _ 


Bei Besprechung der Arbeit von „Hiller, Ueber Darindes- 
in fection und ihren Einfluss auf den II eotyphus“im Central¬ 
blatt für Bacteriologie Nr. 4—5, 11. August 1894 S. 218 äussert 
sich Herr Maass wie folgt über Darmdesinfection: „Die bisher be¬ 
kannten Antiseptica waren dazu nicht brauchbar, weil sie entweder, 
wie die Benzoesäure, Salicylsäure, Sublimat, Lysol u. s. w., in Wasser 
löslich sind und deshalb schon im Magen oder im oberen Theile des 
Dünndarms resorbirt werden ...“ — (!!) In Erwähnung der dort vor¬ 
geschlagenen Kresolölemulsion (Hiller) fährt Herr Maass alsdann 
fort: „Diese musste sowohl ihrer Darreichungsform, als der Wirksam¬ 
keit ihres Hauptbestandteiles nach besonders geeignet erscheinen, 
zumal das Kresol anderen Desinficientien gegenüber eine Reihe von 
Vorzügen besitzt, wie Unlöslichkeit in Wasser, Fehlen jeder ätzenden 
Wirkung, relative Ungiftigkeit u. s. w.“ — Die Verwirrung wächst 
fortgesetzt! Hier setzt Herr Maass „Kresol contra Lysol“ und rühmt 
als wirksamen Hauptbestandteil der Kresolemulsion das Kresol! — 
Was ist aber der Hauptbestandteil des Lysol? — ebenfalls Kresol, 
d. h. richtig ausgedrückt Kresolmischung. — In den oben besprochenen 
Arbeiten von Herrn Maass hatte Lysol alle „Vorzüge“, heute hat 
sie das Kresol! 

Wie wird der Ausweg aus dem künstlich von Herrn Maass ge¬ 
schaffenen Labyrinth sich gestalten, wenn derart weiter gearbeitet wird ? 

Ein Herr College Dr. Hillebrecht-Rodenberg l ) preist bereits, 
allerdings etwas vorsichtiger, den internen Gebrauch des Solveol 
an! — Wenn auch seine Ausführungen auf festerem Boden zu stehen 
scheinen, so begegnen wir auch hier der fundamental irrigen Prä¬ 
misse „innere Desinfection“. — Dagegen erscheinen, wie heute ja üb¬ 
lich, die fertigen „Caps, gelatinosae cum Solveolo“ bereits, Jedermann 
zugänglich, im Handel! 


1) Aerzti. Rundschau. 29/30. 1894. „Die Behandlung der 8crophulose und 
Tuberculose mit Solveol." 
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Zur Casnistik meningitisähnlicher Krankheitsfälle ohne 
entsprechenden anatomischen Befand („Psendomeningitis“). 

Von 

Dr. med. Hans Krannhals, 

Prosector am SUdtkrankonhanto sa Riga. 

Die in Folgendem mitzatheilende Casnistik war ursprünglich dazu 
bestimmt, einer grösseren Arbeit eingefügt zu werden. Letztere hat 
vorläufig aufgegeben werden müssen. Nun aber scheinen mir die Fälle 
immerhin bemerkenswerth genug, um sie nicht ganz der Vergessen¬ 
heit anheimfallen zu lassen, und bietet vielleicht das gegenwärtige 
Wiederauftreten der Influenza, mit welcher Krankheit sie in Zusammen¬ 
hang gebracht werden können, zu ähnlichen Beobachtungen und zu 
einer Vervollständigung resp. Richtigstellung des hier zu Referirenden 
Gelegenheit Es handelt sich um einige Fälle meningitisähnlicher Er¬ 
krankung, welche in den ersten Monaten des Jahres 1890 im Stadt¬ 
krankenhause zu Riga zur Beobachtung gelangten, bei denen die 
Antopsie die klinisch in ihrer gewöhnlichen Form angenommene 
Meningitis nicht bestätigte, sondern lediglich Hyperämie, Oedem und 
namentlich hämorrhagische Veränderungen der weichen Hirnhaut erwies. 

Die Beobachtungen haben meines Erachtens ein doppeltes Inter¬ 
esse: einmal dürften sie die Casnistik der gewiss nicht häufigen Fälle 
bereichern, welche (um mich der Worte Strümpeü’s ') zu bedienen) 
„im Leben ein ohne nachweisbare Ursache primär entstandenes schwe¬ 
res, acutes cerebrales Krankheitsbild darbieten, so, dass man mit 
Recht die Diagnose einer Meningitis stellen zu können glaubt, wäh¬ 
rend die Section, abgesehen von,Hyperämie', ,ödematöser Schwellung' 
and ähnlichen nebensächlichen Befunden im Qehirn vollständig ne¬ 
gativ ausfällt" — zweitens lässt die Zeit ihres Auftretens sie mög¬ 
licher Weise mit der noch fast unaufgeklärten „Nona" in Beziehung 
setzen. 

Lassen wir die Fälle von „Meningitis", bei welchen sich die intra 
vitam gestellte Diagnose bei der Autopsie als Fehldiagnose erwies, 

1) Lehrbuch (1889). Bd. II. S. 309. 
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Revue passiren, so dürfte sich ergeben, dass verhältnissmässig wohl 
am häufigsten jene schweren cerebralen Störungen, welche wir im 
Verlaufe, seltener im Beginne, gewisser acuter Infectionskrankheiten 
mitunter zu sehen Gelegenheit haben, die irrthttmliche Annahme einer 
secundären complicirenden Meningitis veranlassen. Auch eine primäre 
Meningitis kann hier unter Umständen vorgetäuscht werden. Es können 
schwere Erscheinungen Seitens des Gentrainervensystems gleich vom 
ersten Moment, wo wir es mit dem Kranken zu thun bekommen, so 
sehr die Situation beherrschen, dass namentlich bei mangelhafter 
Anamnese, oder wenn es sich um schnell tödtlichen Verlauf und kurze 
Beobachtungsdauer handelt, die Diagnose bis zum letalen Ausgange 
auf „primäre idiopathische Meningitis“ beharrt, das Grundleiden aber 
— ein Typhus abdominalis, eine Pneumonie, eine septische Erkran¬ 
kung u. s. w. — occult bleibt und erst bei der Section sich offenbart. 
Welche Erwägungen hier bei negativem oder doch unzureichendem 
Sectionsbefunde an den Centralorganen Platz zu greifen haben, nnd 
wie weit unser Wissen in diesen ebenso wichtigen als interessanten 
Fragen gediehen, kann hier des Näheren nicht erörtert werden. 

Dieser bekannten Gruppe von Fällen steht eine Reihe sehr viel 
seltenerer Fälle gegenüber, nämlich solcher, in welchen ebenfalls die 
klinischen Symptome einer Meningitis, und zwar einer primären, be¬ 
standen, in denen sich jedoch bei der Section nicht nur keine Menin¬ 
gitis vorfand, sondern auch nicht einmal anatomische Veränderungen 
an anderen Organen, welche ohne Weiteres auf ein etwa occult ge¬ 
bliebenes Grundleiden bezogen werden könnten, das im Stande wäre, 
die schweren, während des Lebens beobachteten meningitisähnlichen 
Erscheinungen zu erklären. Solche Fälle bleiben oft dunkel, wenn 
es nicht gelingt, sie mit einiger Wahrscheinlichkeit mit bekannten 
Organ- oder Allgemeinerkrankungen resp. -Infectionen in Beziehung 
zu bringen. Ueber ihre Aetiologie dürfte jedoch meines Erachtens sich 
in Zukunft um so mehr Licht verbreiten, als sich uns bis jetzt noch 
unbekannte infectiöse Processe als solche offenbaren, und dürfte damit 
diese zweite Gruppe in der ersten aufgehen. 

Der letztgenannten Gruppe gehören die hier mitzutheilenden Beob¬ 
achtungen an. 

Unsere Kenntniss von der Pathogenese des Symptomencomplexes 
der Meningitis ist sicher eine noch sehr unvollständige. Vor Allem 
unterliegt es wohl keinem Zweifel, dass die anatomischen Verände¬ 
rungen zur Deutung der während des Lebens beobachteten Erschei¬ 
nungen allein nicht ausreichen. Die gleichen unsere Diagnose auf 
„Meningitis“ hinlenkenden Symptome beobachten wir einerseits bei 
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den mächtigsten Exsudatbildungen in der Pia, andererseits aber auch, 
wie nnter Anderem die Mittheilnngen von Schnitze 1 2 ) lehren, in 
Fällen „ohne deutlich makroskopisch erkennbare Meningitis“, bei 
denen „sich auch ferner bei der mikroskopischen Untersuchung heraus¬ 
steilen kann, dass nicht die gewöhnliche, wesentlich die Meningen 
betreffende Entzündung sich zeigt, sondern in erster Linie die Ver¬ 
änderungen an den Gefässen des Gehirns und Rückenmarks selber 
sich vorfinden“ — und endlich beobachten wir sie in Fällen, die keine 
Spur irgend welcher Entzündung zeigen, sondern etwa nur Hyper¬ 
ämie, Oedem oder Aehnliches — den „Pseudomeniogitiden“. 

Umgekehrt kann eine thatsächlich vorhandene Meningitis voll¬ 
kommen latent verlaufen, was z. B. von den die fibrinöse Lobärpneu¬ 
monie mitunter complicirenden, durch den Fränkel’schen Diplococcus 
bedingten Meningitiden allgemein bekannt ist (nach Netter 3 ) ver¬ 
laufen diese sogar in der Hälfte der Fälle latent!). Andere Male ruft 
dieselbe Meningitis ausgesprochene charakteristische Erscheinungen 
während des Lebens hervor. Aehnlich verhält es sich mit den acuten 
Meningitiden anderer Aetiologie. 

Wenn auch in einer gewissen Zahl von Fällen die verschiedene 
In- und Extensität des Entzündungsprocesses in den Meningen, die 
rerschiedenartige Localisation desselben, die verschiedengradige Mit¬ 
betheiligung der Hirnsubstanz (Encephalitis, Blutungen u. s. w.) hin¬ 
reichen mögen, die, wie Liebermeister 3 ) treffend sagt, „proteus¬ 
artig wechselnde Gestaltung des Krankheitsbildes“ zu erklären, so 
bleibt doch eine ganze Reihe von Fällen übrig, bei denen wir mit 
derartigen, sich einzig auf den anatomischen Befund stützenden Er¬ 
wägungen nicht auskommen. 

Mehr, als das bislang geschehen, muss hier meines Erachtens so¬ 
wohl bei den eigentlichen acuten Meningitiden, als auch bei den mit 
infectiösen Processen im Zusammenhänge stehenden „Pseudomeningi¬ 
tiden“ die reine Giftwirkung gewisser Toxine auf das Centralnerven¬ 
system in Betracht gezogen und nie die grosse Verschiedenheit der 
individuellen Disposition und Reactionsart ausser Acht gelassen wer¬ 
den, welche ja bei keinem Organ oder Organsystem des menschlichen 
Körpers eine so bedeutsame Rolle spielt, wie bei dem centralen Nerven¬ 
system. Die vorfindlichen anatomischen Veränderungen kommen 
möglicher Weise erst in zweiter Reihe in Betracht. 

1) Zar Diagnostik der acuten Meningitis. Wiesbadener CongresBverhandlungeu. 
1887. S. 393 ff. 

2) Ref. im Centralblatt f. klin. Med. 1888. S. 85. 

3) Vorlesungen über spec. Pathologie u. Therapie. Leipzig 1 $86. Bd. II. S. 295. 
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Die uns beschäftigenden Fälle von „Pseudomeningitis“ ereigneten 
Bich bald nach dem Erlöschen der Inflnenzaepidemie des Wintere 
1889—1890. Bekanntlich worden gegen Ende dieser Epidemie, an 
einzelnen Orten, wie es scheint, erst nach vollkommenem Erlöschen 
derselben, mehrfach jene unter der Bezeichnung „Nona“ bekannt ge¬ 
wordenen Krankheitszustände beobachtet, die, in ihren Einzelheiten 
unter einander verschieden, das Gemeinsame hatten, dass sie unter 
schweren Symptomen Seitens des Gentrainervensystems unter Delirien 
und Coma verliefen und (nicht selten unter terminaler Pneumonie) 
meist mit dem Tode endeten. 

Wollen wir unsere Casuistik mit zur Deutung der „Nona“ heran¬ 
ziehen, so müssen wir allerdings den Begriff dieser Erkrankung etwas 
weiter fassen, als das in der Bezeichnung „Schlafsucht“ seinen Aus¬ 
druck gefunden. Wir werden uns nicht zu ängstlich an die Einzel¬ 
heiten des ohnehin ganz unsicheren Krankheitsbildes, wie es aus den 
seiner Zeit bekannt gewordenen Fällen construirt werden könnte, 
halten dürfen, sondern mehr mit der Thatsache rechnen, dass es sieb 
um schwere, meist mit dem Tode endende Erkrankungen des Central- 
nervensystems handelte, die im Anschluss an eine Influenzaepidemie 
auftraten, und bei denen Somnolenz und Coma die Hauptrolle spielten. 

Die „Nona“ hat, wie bekannt, sehr verschiedene Deutungen er¬ 
fahren. Ebstein 1 ) will zum Grippecoma (der „Nona“) nur solche 
Fälle zählen, wo der comatöse Zustand ohne ein nachweisbares grob 
anatomisches materielles Substrat, welches für die nervösen Symptome 
verantwortlich gemacht werden kann, sich entwickelt Tranjen 3 ) 
ist der Meinung, dass die „Nona“ nichts Anderes gewesen, als eine 
klinisch und pathologisch-anatomisch abnorm verlaufende Cerebro¬ 
spinalmeningitis mit gering ausgesprochenen Beiz- und Lähmungs- 
erscheinungen und Vorherrschen eines comatösen Zustandes. Derselben 
Ansicht scheint Müller 3 ) zu sein. Braun 4 ) hält dafür, dass es 
sich um eine mit Meningitis complicirte Influenzapneumonie handle. 
Mauthner*) vermuthet Wernioke's acute Poliencephalitis superior, 
Klebs 6 ) Capillarthrombosen im Gehirn. Leichtenstern 7 ) meint, 
dass die sogenannte „Nona“ sich am einfachsten vielleicht mit einer 
epidemisch auftretenden acuten Encephalitis haemorrhagica (Strüm¬ 
pell) erklären lassen dürfte. Schon aus dieser Zusammenstellung 

1) Berliner klin. Wochenschr. 1891. Nr. 41. 2) Ebenda. 1890. S. 496. 

3) Ebenda. 1890. S. 847. 

4) Deutsche med. Wochenschr. 1890. 8.275. 

5) Wiener med. Wochenschr. 1890. Nr. 23—28. 

6) Deutsche med. Wochenschr. 1890. Nr. 14. S. 280. 7) Ebenda. 1892. S. 40. 
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erhellt, dass wir Jastrowitz *) unbedingt zustimmen müssen, wenn 
er diese Fälle als „des Aufschlusses noch sehr bedürftig“ bezeichnet. 

Die Influenzaepidemie des Winters 1889—1890 begann in Riga 1 2 ), 
nachdem schon im October einzelne Fälle vorgekommen waren, in 
der zweiten Novemberwoche, sie erreichte ihre Akme in der letzten 
November- und ersten Decemberwoche. In der zweiten Hälfte des 
December nahm die Erkrankungsziffer bedeutend ab, weiter im Januar 
1890; im Februar wurden nur noch vereinzelte Fälle beobachtet. In 
der ersten Hälfte des März machte sich wiederum eine Steigerung, 
eine kleine Nachepidemie, bemerkbar. Sodann erlosch die Influenza 
gänzlich. Während der eigentlichen Dauer der Epidemie (Mitte No¬ 
vember 1889 bis Mitte März 1890) gelangten im Stadtkrankenhause 
mit der Diagnose „idiopathische Meningitis“ 6 Kranke zur Behandlung. 
Diese Diagnose war bei zweien mit einem Fragezeichen versehen. 
Der erste dieser zweifelhaften Fälle (Frau L.), moribund eingebracht, 
erwies sich als ulceröse Endocarditis ohne Meningitis, der zweite 
(fdribunde Delirien, Hausmann) declarirte sich bei der Section als 
jauchige Pleuropneumonie mit schwerer allgemeiner Sepsis, ebenfalls 
ohne Meningitis. Bei den übrigen 4 Kraukeu, mit der sicher hinge¬ 
stellten Diagnose „Meningitis“, ergab auch die Section eine aus¬ 
gesprochene eitrige Meningitis. Unmittelbar nach gänzlichem Erloschen 
der Epidemie, Ende März und im April, gelangten weitere 6 Kranke 
mit der Diagnose „Meningitis“ zur Beobachtung. Es waren dieses die 
uns in erster Reihe interessirenden Fälle. Sie wurden am 19. März 
(Millner), 26. März (Nürre), 1. April (Bagul), 3. April (Feodorow und 
Preede) und 26. April (Blum) aufgenommen. Zu diesen Fällen dürfte 
noch ein, allerdings erst Mitte Jnni zur Section gelangter Fall (Osoling) 
gehören, als der letzte Fall von „Meningitis“ mit dem gleich zu schil¬ 
dernden Befunde, dem weitere derartige in den seither vergangenen 
4 Jahren nicht gefolgt sind. 

Bei allen diesen, im Ganzen 7 Fällen handelte es sich um eine 
schwere, acute, fieberhafte Erkrankung mit Symptomen fast ausschliess¬ 
lich Seitens des centralen Nervensystems. Die Diagnose lautete bei 
allen „Meningitis“. Ein Fall endete mit Genesung, ein anderer konnte 
nicht bis zum Ende verfolgt werden, 5 endeten letal. Bei keinem 
dieser letzteren ergab die Section die erwartete Meningitis, wohl aber 
einen, namentlich in den 3 ersten Fällen (Millner, Nürre und Bagul) 
und dem letzten (Osoling), so auffallend ungewöhnlichen und dabei 


1) Influenza. Sammelwerk. S. 136. 

2) Krannhals, Die Influenzaepidemie des Winters 1889—1890 in Riga. S. 4. 
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gleichartigen Befund, dass eben diese Gleichartigkeit es war, was 
mich in erster Reihe veranlasste, die Fälle als zusammengehörig auf¬ 
zufassen und mich naoh den klinischen Verhältnissen dieser und etwa 
sonst noch gleichzeitig beobachteter ähnlicher zu erkundigen. 

Für die Ueberlassung der bezüglichen Krankengeschichten spreche 
ich auch an dieser Stelle den dirigirenden Aerzten DDr. Hampeln 
und Holst meinen besten Dank aus. 

Die Casuistik bringt die einzelnen Fälle, wie sie zeitlich einander 
folgten. 

I. Srol Millner, Judenjunge, 15J.alt, rec. 19.Mürz, gest. 27.März. 
Nach Aussage des Vaters früher stets gesund, hat Pat. in den letzten 
8 Tagen, während welcher er sich auf einer grösseren Reise befand, hin 
und wieder über Kopfschmerz geklagt. Vor 3 Tagen seien zum ersten 
Mal ohne nachweisbare Gelegenheitsursache die gegenwärtig bestehen¬ 
den Krampfanfälle aufgetreten. Angeblich keine hereditäre Belastung. 

Stat. praes. Schlecht genährtes Individuum von gracilem .Knochen¬ 
bau. An Hautdecken, Knochen, Drüsen nichts Abnormes. Unsicherer 
taumelnder Gang. Der Kopf des Pat. durch Spannung des Sternocleido- 
mastoid. dext. nach rechts hinübergezogen. Diese tonische Contraction 
wird am Kopf durch einzelne klonische Zuckungen, die zuweilen auch 
den rechten Arm ergreifen, unterbrochen. Pupillen beiderseits gleich, 
normal reagirend; keine auffällige Schädeldifformität; keine Kopfver¬ 
letzung. Sensorium leicht benommen. Pat. vermag über etwaige Schmer¬ 
zen keine Angabe zu machen; eine Prüfung der Sensibilität ist aus dem¬ 
selben Grunde nicht recht ausführbar. Patellarreflexe beiderseits normal. 
Die physikalische Untersuchung der inneren Organe bietet nichts Ab¬ 
normes dar: Herztöne rein, Lungen frei> Harn frei von Albnmen. Fieber, 
Temperatur Abends bis 39,0. In den nächsten Tagen bei Anwendung 
von Natr. brom. im Ganzen Status idem. Pat nimmt etwas Nahrung 
zu sich, giebt sehr einsilbige Antworten, die klonischen Zuckungen am 
Kopf und rechtem Arm treten milder auf als anfangs, dauern jedoch 
auch während des Schlafes fort. 

Am 23. März (dem 5. Beobachtungsstage) stellen sich heftige Krämpfe 
ein, die sich circa viertelstündlich wiederholen. Ein jeder Anfall dauert 
circa 4 — 5 Minuten. Während Pat. in der Anfallspause dasselbe Bild 
darbietet, wie an den vorhergehenden Tagen, verläuft der Krampfanfall 
nunmehr folgendermaassen: Zu Beginn rollt Pat. die Bulbi vollkommen 
nach rechts hin, es folgen Zuckungen im rechten Facialisgebiet, der Kopf 
wird noch mehr nach rechts hinüber gezogen, als es für gewöhnlich schon 
der Fall ist, daneben klonische Zuckungen; darauf werden die Extre¬ 
mitäten von tonischer Starre, unterbrochen von heftigen Zuckungen, be¬ 
fallen und zwar in folgender, sich regelmässig wiederholender Reihen¬ 
folge : rechter Arm, rechtes Bein, linkes Bein, linker Arm. Am Schlosse 
des Anfalls findet eine starke Drehung des Kopfes nach links hin statt. 
Während der Dauer eines solchen Anfalls besteht hochgradige Dyspnoe, 
tracheales Rasseln, welches die Herztöne vollkommen verdeckt, hoch¬ 
gradige Cyanose der sichtbaren Schleimhäute und der Gesichtshaut. Puls 
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114, gleich und regelmässig, Pupillen auffallend weit, beiderseits gleich 
(Resetion?). 

Diese Anfälle wiederholen sich in den nächsten Tagen regelmässig 
in den frühen Morgenstunden und Vormittags. Am 23. März besteht 
Abends noch leichte Temperatursteigerung (38,0), in den nächsten Tagen 
eollabirt Pat mehr und mehr. Tod am 27. März 1 Uhr Morgens. — 
Diagnose (Dr. Holst): Epilepsia corticalis (Jackson). Meningitis? 

8ection 36 Stunden post mortem. Mittlerer Ernährungszustand, hell- 
bräunliche Haut, kein Icterus, kein Exanthem, keine Oedeme, Leichen¬ 
starre vorhanden, geringe Leichenverfärbung. — Schädelhöhle: Hoch¬ 
gradigste Blutfülle der Diploe der Schädelknochen, aus allen Emissär. 
Santorini quellen nach Ablösung des Schädeldaches kleine dunkle Bluts¬ 
tropfen hervor. Am knöchernen Schädel sonst nichts Abnormes. Dura 
nicht gespannt, hellblau, blutreich. Im Sin. longitud. super, reichlich 
dunkles flüssiges Blut, die venösen Sinus der Schädelbasis strotzend mit 
Blut gefüllt, als dunkle blaue Wülste vorragend. Keine Sinusthrombosen. 
Zwischen Dura und Pia keine Adhäsionen, kein Bluterguss, Pia der Gon- 
vexität von hochgradigster Blutfülle, succulent, leicht ÖdematÖs verdickt; 
ziemlich gleichmässig auf beide Hemisphären vertheilt eine grosse An¬ 
zahl kleinster bis circa bohnengrosser dunkelrother, verwaschen begrenzter 
Sngillationen in dem Gewebe der Pia, einzelne möglicher Weise auch sub- 
pial gelegen. Die Pia sieht geradezu „getiegert“ aus. An der Hirn¬ 
basis gleichfalls hochgradigste Injection der Piagefässe, jedoch keine 
8ugillationen, keine ödematöse Verdickung. Nirgends, weder an der Con- 
vexität noch an der Basis, finden sich irgend welche entzündliche 
Veränderungen, Trübung, Eiterstreifen längs den Gefässen oder der¬ 
gleichen. — Die Pia lässt sich an der Convexität leicht abziehen, die 
Rindensub8tanz des Hirnes zeigt durchweg dunklere Färbung, als normal, 
hier und da mehr ins Braune spielend, namentlich erscheint sie an den den 
Sngillationen der Pia entsprechenden Stellen dunkler gefärbt, wie imbi- 
birt An solchen dunkler gefärbten Flecken hat die Hirnrinde, wenn 
man sie reflectiren lässt, ein gewisses mattes rauhes Wesen, hervorge¬ 
rufen durch Haftenbleiben feinster kleinster Rindentheilchen an der Innen¬ 
fläche der weichen Hirnhaut. Die Hirnsubstanz fühlt sich durchweg gleich¬ 
mässig etwas weicher als normal an, sie ist hochgradigst hyperämiach 
in allen ihren Theilen, jedoch ohne makroskopisch erkennbare Hämor- 
rhagien, Erweichungsherde oder dergleichen weder in der Rinde noch in 
der weissen Substanz. Das Serum der Seitenventrikel etwas vermehrt, 
leicht sanguinolent. Ependym der Ventrikel normal. Plexus normal. 
Aus dem Rttckenmarkskanal entleert sich nach Herausnahme des Hirns 
reichlich blutiges Serum. Rückenmarkshöhle nicht secirt. 

Brusthöhle: Mediastin. anter. normal. Im Herzbeutel 15 Ccm. 
klaren gelblichen Serums. Herz 10. 10. 5, normal. Aorta normal. Beide 
Lungen frei, nicht adhärent, Pleuren ohne entzündliche Veränderungen. 
Beide Lungen sehr blutreich, namentlich in den unteren Lappen, hier 
in den hinteren Partien geringer Luftgehalt, etwas Brüchigkeit des Ge¬ 
webes. Keine entzündlichen Veränderungen. Larynx und Trachea normal. 

Bauchhöhle: Peritoneum, Netz normal. Leber 24. 17. 11. 6,5. 
Durchschnitt graubraun, von normaler Blutfttlle, Läppchenzeichnung 
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undeutlich. Milz 13. 7. 3. Kapsel gerunzelt, Durchschnitt sehr dunkel 
graubraun, Consistenz weicher als normal. Oesophagus normal. Schleim¬ 
haut grünlich. Magen normal, Schleimhaut faltig, ebenfalls grünlich ge¬ 
färbt. Im Dünndarm 7 Ascariden. Darm normal. Schleimhaut blaas- 
graugelblich. Mesenterialdrüsen ein wenig vergrößert. Nieren 8,5. 4. 3. 
Kapsel leicht trennbar. Oberfläche und Durchschnitt von normaler Blut- 
fülle, rothgrau, Rindenzeichnung nicht ganz deutlich. Harnblase, Neben¬ 
nieren, Pankreas normal. 

Zur mikroskopischen Untersuchung wurde eine Reihe von Ausstrich¬ 
präparaten von Milzsaft, Lungensaft und dem von der Innenfläche der Pia 
abgestreiften blutigen Serum angefertigt. Die aufgehobenen Organtheile 
gingen durch ein Versehen für eine exacte Untersuchung leider verloren. 

H. Martin Nürre, 43 J. alt, Eisenbahnschaffner, verheirathet, rec. 
26. März, gest. 30. März. Pat ist nach Aussage seiner Frau vor einer 
Woche in einem Eisenbahnwaggon bewusstlos aufgefunden worden. Zu 
sich gekommen und nach Hause gebracht, habe er über starken Kopf¬ 
schmerz geklagt, in den nächsten Tagen delirirt, gefiebert, Stuhl und Urin 
unter sich gelassen; Erbrechen sei nicht gewesen, Krämpfe nicht bemerkt. 

8tat. praes. Stark gebauter musculöser Mann von gutem Ernäh¬ 
rungszustände. Sensorium benommen. Delirien, Nackensteifigkeit. Keine 
Contracturen, keine Lähmungen, Pupillen gleich weit, reagirend. Patellar- 
reflexe nicht nachzuweisen, Zunge trocken, rissig, keine Otorrhoe. An 
beiden Unterschenkeln pigmentirte Narben, sonst Hautdecken normal. 
Kein Herpes, kein Exanthem. Wirbelsäule etwas druckempfindlich. Organ¬ 
befund völlig normal. Puls 68, gleich und regelmässig. Temp. 38,5. 

28. März: Status idem. Temperatur Morgens 37,5, Abends 37,6. 

29. März: Nachts unruhig, delirirt, Puls 68. Temperatur Morgens 
36,4, Abends 38,2. 

30. März: Nachts Zuckungen. Agonie. Rechte Pupille enger als die 
linke. Temperatur Morgens 39,5, Abends 40,2. Tod 10 Uhr Abends. 

Diagnose (Dr. Hampeln): „Meningitis cerebrospinalis“. 

Seotion 24 Stunden post mortem. 1 ) Musculöser, starkknochiger Ca- 
daver, mittlerer Ernährungszustand. Kein Icterus, kein Exanthem, keine 
Oedeme. Ausgeprägte Leichenstarre, geringe Leichenverfärbung. 

Schädelhöhle: Diploe der Schädelknochen mässig blutreich. Innen¬ 
fläche des Schädeldaches normal, Dura gespannt Im Sin. sagittal. sup. 
reichlich dunkles, flüssiges Blut, kein Coagulum; ebenso die venösen Sinus 
der Schädelbasis fast strotzend mit Blut gefüllt. Keinerlei Thrombosi- 
rung. Innenfläche der Dura stahlblau gefärbt, überall normal glänzend 
und spiegelnd. Nach Herausnahme des Hirnes sammelt sich in den 
hinteren Schädelgruben reichlich blutiges Serum. Pia hochgradigst, bis 
in die feinsten Oefässchen hinein injicirt. An der Convexität zahlreiche 
grössere und kleinere Sugillationen, in deren Bereich (jedoch nicht bei 
allen) die Oberfläche der Pia einen etwas matteren Glanz zeigt, als an 
den nicht sugillirten Stellen, und sich ein wenig verdickt anftthlt Pia 

1) Ich gebe das Sectlonsprotokoll in extenso auf die Gefahr hin, durch Wieder¬ 
holung zu ermüden. Der Befund stimmt mit dem vorigen und mit dem folgenden 
Fall fast vollkommen überein. 
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suecnlent, leicht abziehbar. Hier and da, meist den Sugillationen ent¬ 
sprechend, folgen kleinste Rindentheilchen dem Zage der Pia. An der 
Basis ist die weiche Hirnhant ebenfalls hochgradigst injicirt, aber dttnn, 
nicht snccnlent nnd fehlen die Sugillationen. Irgend welche ohronisch- 
oder acut-entzündlichen Veränderungen sind nirgends zu constatiren. Arte¬ 
rien der Hirnbasis normal. Hirn von gleichmässig weicherer Consistenz 
als normal, keinerlei Herderkranknngen; hochgradige Hyperämie, durch¬ 
weg dunklere Färbung der Rinde, hier und da die Oberfläche der Rinde 
fleckig brannroth, wie es scheint, den Sugillationen der Pia entsprechend. 
Anscheinend keine Rindenhämorrhagien. Serum der Seitenventrikel etwas 
vermehrt, leicht sanguinolent gefärbt. Ependym, Plexus normal. Knochen 
der Schädelbasis normal. 

Brusthöhle: Mediastin. anter. normal. Im Herzbeutel 25 Ccm. 
Serum; Herz 12. 14. 6, ziemlich reichlich von Fett umwaehsen. Linker 
Ventrikel 12—15, rechter Ventrikel 4 Mm., Muscnlatnr (im Vergleich 
sam Blutreichthum aller übrigen Organe, 8. unten) auffallend blass, von 
homogenem Wesen, morsch, Endocard und Klappen normal, zart, leicht 
von Blutfarbstoff imbibirt. Aorta normal. Lungen nicht adhärent, beide 
sehr blutreich, namentlich in den hinteren Partien; hier auch Morsch¬ 
heit des Gewebes und geringer Luftgehalt ohne eigentlich pneumonische 
Veränderungen. In Larynx und Trachea etwas dünner blutiger Schleim. 
Schleimhaut leicht injicirt. Pleuren normal, etwas injicirt. 

Bauchhöhle: Peritonaeum, Netz normal. Leber 30. 20. 13. S. 
schlaff und weich, Durchschnitt dunkel graubraun, sehr blutreich, Läpp¬ 
chenzeichnung nicht erkennbar. Milz 12. 5,7. 4, Kapsel gerunzelt. Durch¬ 
schnitt dunkel graubraun, etwas weicher als normal. Nieren 14. 7. 4, 
sehr blutreich, parenchymatöse Trübung und Schwellung. Blase normal. 
Oesophagus blassgrau. Magenschleimhaut glatt, gallig gelb gefärbt, im 
Fundus injicirt. Darmschleimhaut im Jejunum blassgrau, weiter abwärts 
diffus gallig grün. Im unteren Theil des Ileum geringe Vergrösserung 
der Follikel. Plaques normal. 

Von dem von der Innenfläche der Pia abgestrichenen blutigen Serum 
Plattenculturen angelegt (Agar-Agar). Ausstrichpräparate von diesem 
8erum und vom Lungensaft. Zur mikroskopischen Untersuchung auf- 
bewahrt: Hirntheile der Convexität beider Hemiphären in der Gegend der 
Centralwindungen entnommen und von anderen Theilen, namentlich sugil- 
lirten Stellen. Die Platten blieben, was gleich hier erwähnt sei, steril. 

m. Michael Bagul, 51 J. alt, Holzflösser, ree. 1. April, gest. 
3. April. Pat. ist nach Aussage seiner Angehörigen 3 Tage vor seiner Auf¬ 
nahme in das Krankenhaus erkrankt: er habe Uber heftigen Kopfschmerz 
geklagt, sei seit gestern besinnungslos, delirire und habe Krämpfe gehabt. 

8tat. praes. Mann von mittlerem Ernährungzustande. Sensorium 
vollkommen benommen. Pupillen beiderseits gleich weit, etwas träge 
reagirend. Tonische Starre der Ober- und Unterextremitäten, Nacken 
frei, Patellarreflexe nicht deutlich, keine Reaction auf Hautreize. Am 
rechten Unterarm ein kleiner aufgebrochener Furunkel, sonst Hautdecken 
normal, kein Exanthem; Drüsen und Knochensystem intact. Ueber 
beiden Lungen Rasselgeräusche, kein Husten. Sonst Organbefund voll¬ 
kommen normal. Puls 112, gleich und regelmässig, Temp. 39. 3. 

Deatachea Archiv t. klin. Hedicin. LIV. Bd. 7 
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2. April. Die tonische Starre der Extremitäten besonders der oberen 
geringer geworden. 

Pat. lässt unter sieh, häufiges Zähneknirschen, sonst Status idem. 
Puls 112. Temperatur Morgens 39,2, Abends Agonie. 

3. April. Tod 1 Uhr Morgens. 

Diagnose (Dr. Holst): „Meningitis“. 

Section, 36 Stunden post mortem. Kräftiger Knochenbau, gut ent¬ 
wickelte Musculatur, mittlerer Ernährungszustand, kein Icterus, kein 
Exanthem, keine Oedeme, Leichenstarre vorhanden, wenig Leichenflecke. 

Schädelhöhle: Schädelknochen normal. Keinerlei Affection der 
Knoohenhöhlen des Schädels, keine Ohrenaffection, Felsenbein normal. 
Diploe nicht auffallend blutreich, Dura mässig gespannt. Im Sin. sagittal. 
sup. ein dttnnes fadenförmiges entfärbtes Qerinnsel und dunkles, flüssiges 
Blut. Die venösen Sinus nicht auffallend gefüllt. Pia hochgradig hyper- 
ämiscb, stellenweise diffus begrenzte, dunkel scharlachrothe Flecke, Su- 
gillationen, in deren Bereich die Pia Andeutung von geringer Verdickung 
(Infiltration?) zeigt. Die gesammte Pia an der Convexität succulent (ge¬ 
ringes Oedem), keine Trübung, keine Exsudation. An der Hirnbasis Pia 
dünn, ohne Sugillationen, nur hochgradig injicirt. Basilararterien normal. 
Das die Sylvi’schen Arterien einhüllende Rindengewebe stärker ödematös. 
Seitenventrikel nicht stärker als normal gefüllt Serum hellgelblich, 
Plexus chor. und Ependym normal. Die Hirnsubstanz selbst mässig hyper- 
ämisch. Rinde von normaler Färbung, nur an den den Sugillationen 
der Pia anliegenden Stellen etwas dunkler als in der Umgebung. Keine 
Rindenblutungen oder anderweitige Herdaffectionen. 

Brusthöhle: Mediastin. anter. normal. Im Herzbeutel circa 15 Ccm. 
gelblichen Serums. Herz normal. Beide Lungen sind durch alte circa 
2 Mm. dicke Schwarten mit den Costalpleuren fest verwachsen, beide 
blutreich, aber gut lufthaltig. In den unteren hinteren Partien beider 
Unterlappen, links mehr als rechts, die einer sog. „schlaffen Pneumonie“ 
zukommenden Veränderungen: Schnittfläche der Lunge hier dunkel grau¬ 
braun, glatt, nicht granulirt, bei Druck reichlich braungraue Flüssig¬ 
keit, untermischt mit Luftbläschen, entleerend, morsch, fest, aber nicht 
derb anzufühlen. In Bronchien und Trachea dünner, blutiger Schleim. 
Trachealschleimhaut blassgelb. 

Bauchhöhle: Peritonaeum, Netz normal. Leber 32. 18. 14. 8,5. 
Mit dem Zwerchfell leicht trennbar verwachsen. Schnittfläche grau. 
Läppchenzeichnung nicht deutlich, fleckweise fettige Degeneration. Milz 
17. 10.4. Kapsel gerunzelt, Schnittfläche grau, weich, morsch. Nieren 
13. 6. 3,5, blassgrau, weich und schlaff. Kapsel etwas adhärent. Granu- 
lirung der Oberfläche, auf dem Durchschnitt Breite und Zeichnung der 
Rinde normal; relativer Blutreichthum. Am Magendarmkanal nichts Be- 
merkenswerthes. 

Agar-Plattencultar von dem von der Innenfläche der Pia abgestriche¬ 
nen Serum. Ausstrich- und sonstige Präparate zur näheren Untersuchung 
wie im vorigen Fall. Die Platten blieben auch in diesem Fall steril. 

IV. Joachim Feodorow, 18 J. alt, rec.3.April, entlassen (auf Wunsch 
der Angehörigen) 10. April. Angeblich seit circa einem Monat fühlt sich 
Pat. „nicht recht gesund“. Appetitlosigkeit, Mattigkeit u. s. w. Seit 


Digitized by 


Gck igle 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Casuistik meningitis&hnlicher Erankheite fälle a. s. w. 


99 


14 Tagen bettlägerig, Frösteln nnd Hitzegefühl; nicht in typischen An¬ 
fällen auftretend. Hin nnd wieder Erbrechen gewesen. Hantausschlag 
nicht bemerkt. Hasten mit schleimigem Answarf, heftiges Kopfweh; am 
Aufhahmetage das Sensorinm frei. Papillen reagirend, Rotation des Kopfes 
möglich, Flexion erschwert. Herpes labialis; auf der Baachhaat einige 
blasse Petechien. Es scheint Hyperästhesie der Haut zu bestehen, die 
Percassion wird schmerzhaft empfanden. Cöcalgegend druckempfind¬ 
lich (?), Milz vergrössert, nicht palpabel, Stahlverstopfung. Temperatur 
Abends 39,6. 

4. April. Temperatur Morgens 38,9, Abends 39,3. 

5. April. Temperatur Morgens 38,2, Abends 39,1. 

6. April. Nacken steif, Sensorinm benommen, Puls nngleichmässig 
frequent. Pat. sichtlich abgemagert. Temperatur Morgens 38,9, Abends 39,4. 

7. April. Temperatur Morgens 38,7, Abends 39,5. 

8. April. Benommenheit nimmt zu, Nacken wieder freier, Schmerzen 
in den Beinen. Temperatur Morgens 39,2, Abends 38,2. 

9. April. Temperatur Morgens 38,5, Abends 39,8. 

10. April. Wieder ausgeprägte Nackenstarre. Temperatur Morgens 
37,8. Auf Wunsch der stupiden Angehörigen Entlassung. 

Diagnose (Dr. Hampeln): „Meningitis cerebrospinalis“. 

V. Karl Preede, 29 J. alt, rec. 3. April, genesen entlassen 13. April. 
Angeblich seit 15 Tagen krank, Fieber, keine Schmerzen, auch kein 
Kopfschmerz, kein Erbrechen, kein Hautausschlag. Vor 5 Tagen zum 
ersten Male tonische und klonische Krämpfe in den oberen und unteren 
Extremitäten. Seit der Zeit Sensorium benommen. 

8tat. praes. Sensorium benommen, doch leistet Pat. verschiedenen 
Aufforderungen Folge ohne zu antworten. Auf der Haut Kratzspuren, 
kein deutliches Exanthem, Pupillen eng, reagirend. Patellar-, Cremaster- 
und Bauchreflex vorhanden. Hautsensibilität herabgesetzt, keine auf¬ 
fallende Nackenstarre, Leib eingezogen, Organbefund normal, Puls 93, 
regelmässig und gleichmässig. Temperatur Morgens 39,3, Abends 38,8. 

4. April. Temperatur Morgens 37,5, Abends 38,0, klonische Zuckungen 
in den oberen Extremitäten, darnach tonische Starre der Finger. 

5. April. Temperatur Morgens 36,0, Abends 37,0. Durchfall mit 
Blutbeimischung. Sensorium etwas freier. 

6. April. Temperatur Morgens 38,8, Abends 37,0, Nachts leichte 
Zuckungen. Sensorium wird immer freier. 

7. April. Temperatur Morgens 37,3, Abends 37,6. 

8. April. Temperatur Morgens 37,0, Abends 37,0. 

9. April. Temperatur Morgens 36,3, Abends 37,8. Sensorium voll¬ 
kommen frei. Pat. ist aufgestanden. 

10. April. Temperatur Morgens 36,2. 

11. April. Wohlbefinden, wünscht Entlassung. 

Diagnose (Dr. Hampeln): „Meningitis“. 

VI. Ednard Bluhm, 50 J. alt, Beamter, rec. 26.April, gest. 29. April. 
Alkoholiker, Raucher. Angeblich früher stets gesund gewesen. In letzter 
Zeit Verfolgungsideen; seit 12 Tagen krank, bettlägerig, kein Fieber, 
kein Erbrechen, aber starker Kopfschmerz, Unruhe, Schwäche. Seit 
einigen Tagen Doppeltsehen, seit gestern Benommenheit. 

7* 
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ßtat. praes. Sensorium benommen. Papillen reactionslos. Patellar- 
reflexe nicht nachzuweisen, keine Nackenstarre. Organbefand normal. 
Temperatur Morgens 35,2, Abends nicht gemessen. 

27. April. Sopor, Unrahe, Jactationen. Temperatur Morgens nicht 
gemessen, Abends 34,0. 

28. April. Rectaltemperatur 31,8! 

29. April. Tod. 

Diagnose (Dr. Hampeln): „Meningitis“. 

Section 24 Standen post mortem (Protokoll im Auszage): chronische 
Leptomeningitis geringen örades, keine acut entzündlichen Veränderungen. 
Hyperämie der Pia; rechts am Frontallappen, seitlich and an der unteren 
Fläche einige kleine Sugillationen; ähnliche, jedoch blasser rothe Flecke 
an der medianen Fläche beider Hirnhälften. Gefässe der Hirnbasis zart, 
vollkommen normal. Hirnsabstanz ein wenig weicher als gewöhnlich, 
von normaler Blntfttlle, ohne jede makroskopisch erkennbare Verände¬ 
rungen, speciell auch der Rinde, keine Hämorrhagien, keine sonstigen 
Herdaffectionen. Seitenventrikel etwas stärker als normal gefüllt. Ependym 
nnd Plexas anscheinend normal. — Schlaffe seröse Pneumonie (?) beider 
Unterlappen. Milz 10. 6. 3. Kapsel gerunzelt. Durchschnitt graubraun, 
sehr weich, fast matsch, sonst normaler Befand, keine Arteriosclerose. 

VII. Gertrud Obsoling, 47 J. alt, rec. 18. Jani, gest. 22. Juni 
1890. Keine Anamnese. Pat. wird in bewusstlosem Zustand von der 
Polizei ins Krankenhaus eingeliefert. 

Stat. praes. Massiger Ernährungszustand, Sensorium benommen, 
keine Nackenstarre, keine Lähmungen, leichte Starre der oberen Extre¬ 
mitäten, unterbrochen von plötzlich auftretenden klonischen Zuckungen 
der Gesichts-, Rumpf- und Extremitätenmusculatur. Sensibilität erhalten. 
An der Kopfhaut einige kleine Blutungen, sonst Hautdecken normal, kein 
Exanthem, kein Icterus, keine Oedeme, keine Otorrhoe. Ueber beiden 
Lungenspitzen dumpfer Schall. Links oben vorn saccadirtes Athmen, 
keine Bronchophonie, Herzdämpfung klein, Herztöne rein, Verstärkung 
des zweiten Aortentones: systolisches Geräusch an allen Arterien. Spitzen- 
stoss linke Mamillarlinie. Leib rechts druckempfindlich. Milz, Leber 
normal. Harn (Katheter) gelb, klar, sauer, albuminhaltig, spec. Gew. 
1014, keine Cylinder. Puls 90, gleich- und regelmässig, gute Qualität. 
Spannung normal. Temp. 39,0. 

19. Juni. Status idem. Temperatur Morgens 39,7, Abends 38,9. 

20. Juni. Sensorium etwas freier, die leichte tonische Starre der 
Extremitäten hat ganz aufgehört. Temperatur Morgens 37, Abends 38,0. 

21. Juni. Status idem. Hin und wieder klonische Zuckungen am 
ganzen Körper. Temperatur Morgens 37,8, Abends nicht gemessen. 

22. Juni. Tod um 12 Uhr Mittags. 

Diagnose (Dr. Hampeln): „Meningitis“. 

ßection 24 Stunden post mortem. Schädelknochen normal, keinerlei 
Verletzungen. Felsenbein normal. Diploe nicht auffallend injicirt, Dura 
schlaff, blass. Im Sinus sagittal. sup. ein entfärbtes Blutgerinnsel. Bei 
Abzug der Dura entleert sich massenhaft klares röthliches Serum. Hoch¬ 
gradigste Hyperämie der gesammten Pia; überall zerstreut Sugillationen 
in derselben, die grössten, circa 2 Cm. Durchmesser haltenden Sugilla- 
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tiooen finden sich an der unteren Fläche des linken Schläfenlappens, so¬ 
wie an der unteren Fläche beider Stirnlappen. Die Pia zeigt keinerlei 
entzündliche Trübung, keine sulzige Verdickung, nirgends Andeutung von 
Eiterstreifen längs den Gefässen. Beim Suchen mit der Lupe wurden 
nirgends Tuberkelknötchen entdeckt. Arterien der Hirnbasis zart, nor¬ 
mal, Hirnsub8tanz etwas weicher als normal, hochgradigst hyperämisch, 
keinerlei Herdaffectionen. Seitenventrikel von normaler Weite, Serum 
blutig gefärbt. 

Herz und Blutgefässystem nichts Abnormes darbietend. Beide Lungen 
nach oben hin mit der Pleura costal. durch schwieliges Bindegewebe 
verwachsen; beiderseits an den Spitzen mehrere peribronchitische Käse¬ 
herde und miliare Tuberkelknötchen, weiter abwärts Lungensubstanz 
blutreich, frei von tuberculösen Veränderungen. Bronchialschleimhaut 
bellroth, glasiger röthlicher Schleim. Alle übrigen Organe frei von 
Tubercnlose und auch sonst nichts Bemerkenswerthes darbietend. 

Wenn wir nns bei dem Versuche einer epikritischen Besprechung 
der vorliegenden Fälle zunächst an die klinischen Erscheinungen 
halten nnd die Diagnose „Meningitis“ zu rechtfertigen suchen, so ist 
zu bemerken, dass die Kranken Feodorow (IV) und Preede (V) den 
der Meningitis cerebrospinalis infectiosa zukommenden Symptomen- 
complex nahezu vollständig darboten. In den anderen Fällen wurde 
mehr per exclusionem auf eine Meningitis geschlossen, da Seitens 
anderer Organe jegliche Erscheinungen fehlten, welche für die schwere 
Alteration des Gentrainervensystems hätten verantwortlich gemacht 
werden können. Fieber, Kopfschmerz, Benommenheit des Sensoriums 
oder Delirien, leichte tonische Starre der Musculatur, unterbrochen 
von klonischen Krämpfen, welche letztere bei Millner eine für die 
Epilepsia corticalis Jackson’s charakteristische Regelmässigkeit der 
Reihenfolge darboten, bildeten die Hauptsymptome. Zu dem bekann¬ 
ten Krankheitsbilde der Meningitis fehlten allerdings die wichtigsten 
und am meisten charakteristischen Krankheitserscheinungen — das 
Erbrechen, eine ausgesprochene Nackenstarre, die Rhachialgie, all¬ 
gemeine Hyperästhesie, Pupillendifferenz, Unregelmässigkeit io Puls 
und Athmung u. s. w. Dennoch war man genöthigt und berechtigt, in 
enter Reihe eine, wenn auch klinisch nur „rudimentäre“ Meningitis 
in Betracht zu ziehen, wollte man Uberhanpt eine positive Diagnose 
aussprechen. Die Section bestätigte die Diagnose nicht. Der sich dar¬ 
bietende Befund war ja allerdings genügend, eine Erklärung für 
schwere cerebrale Störungen abzugeben, doch lehrte ebenso gleich der 
erste Blick, dass hier von einer acuten exsudativen Hirnhautentzün¬ 
dung, wenigstens in ihrer gewöhnlichen Form, keine Rede sein könne. 
Es fand sich nichts von Exsudation, nichts von entzündlicher Trübung, 
sondern lediglich Hyperämie, Oedem der Pia und mehr oder weniger 
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zahlreiche Hämorrbagien in derselben. Doch war immerhin die Mög¬ 
lichkeit einer eben angewöhnlichen Form von Meningitis nicht 
so ohne Weiteres vollkommen von der Hand zu weisen. Ein makro¬ 
skopisch wahrnehmbares Exsudat kann in foudroyanten Fällen von 
Meningitis cerebrospinalis fehlen, die Fälle können „so schnell ab- 
laufen, dass bei der Section die weichen Hirnhäute nur den Zuatand 
hochgradigster Hyperämie darbieten“ (Eichhörst 1 )), oder es kann 
in peracuten Fällen die Exsudation eine makroskopisch mehr seröse 
als eitrige sein (Leichtenstern 3 )). In unseren Fällen konnte ein 
foudroyanter Verlauf für das gänzliche Fehlen makroskopisch sicht¬ 
barer entzündlicher Veränderungen nicht herangezogen werden. Die 
Krankheitsdauer hatte, soweit sie sich überhaupt sicher feststellen 
liess, bei Fall I 16 Tage, II circa 12 Tage, III circa 6 Tage, VI circa 
16 Tage und VII circa 5 Tage betragen. Und gerade bei der „epi¬ 
demischen“ Cerebrospinalmeningitis scheinen sich makroskopisch sicht¬ 
bare entzündliche Veränderungen mitunter ganz besonders schnell zu 
entwickeln. So z. B. in dem von v. Ziemssen als Paradigma einer 
M. c. sp. siderans angeführten Falle: 24stündige Krankheitsdauer 
„serös-eitrige Infiltration der Aracbnoidea“; ein Fall von Kotsono- 
polus 3 ): 12 ständige Dauer „dicke ausgedehnte gelbliche Infiltration 
der Pia“. Derselbe Autor 4 ): Fall von nur 5 ständiger Krankheitsdauer, 
Häute des Gehirns und des Rückenmarks injicirt und auf verschie¬ 
denen Stellen der Pia ein klebriges Exsudat. Es sollen sich ferner, 
wie Klebs 5 ) bemerkt, namentlich in der älteren Literatur der Menin¬ 
gitis cerebrospinal, epid. Fälle registrirt finden „mit ganz fehlender 
oder sehr geringer Localaffection, in denen der Symptomencomplex 
vollkommen demjenigen einer Meningitis entsprach“. Klebs betont, 
dass ältere Angaben dieser Art nur mit grosser Vorsicht aufgenommen 
werden dürfen, da eine mikroskopische Untersuchung nicht angestellt 
war, und im Gegentheil die in solchen Fällen, namentlich von fran¬ 
zösischen Beobachtern angeführte glanzlose Beschaffenheit der Hirn¬ 
häute darauf bindeutet, dass die Veränderungen der letzteren in der 
That nicht ganz gefehlt haben. Klebs selbst hat „zwei Fälle unter¬ 
sucht, bei denen der Tod nach den charakteristischen Krankheits¬ 
erscheinungen eingetreten war, und die Section die Abwesenheit von 
eitriger Flüssigkeit in den Arachnoidealräumen ergab“, mikroskopisch 
sich aber „sehr ausgedehnte zeitige Wucherungen im Gewebe der 
Arachnoidea cerebralis und spinalis fanden“. Zwei solcher Fälle 

1) Handbuch. 1884. 8.1207. 2) Deutsche med. Wochenschr. 1885. S. 539. 

3) Virchow’s Archiv. Bd. LV1I. S. 59. 

4) Ebenda. Bd. L1I. S. 85. 5) Ebenda. Bd. XXXIV. S. 365. 
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scheinen auch Rudnew und Burzew ') unter 10 Sectionen von epi¬ 
demischer GerebrospinalmeniDgitis gesehen zu haben, und werden sich 
in der älteren Literatur wohl auch noch mehr auffinden lassen. Sie 
gehören aber jedenfalls zu den seltenen Ausnahmen in der Reihe sonst 
typischer Sectionsfälle, und in der neueren diesbezüglichen Literatur 
ist mir dergleichen nicht wieder begegnet. 2 ) 

In den uns interessirenden Fällen ist eine mikroskopische Unter¬ 
suchung leider nur bei Nürre und Bagul ausgeführt worden, ich zweifle 
jedoch nicht, dass der erste Fall, der zur Section gelangte, Millner, 
ganz denselben mikroskopischen Befund dargeboten hätte: die drei 
Fälle glichen einander grob anatomisch zu sehr, als dass irgend welche 
wesentliche mikroskopische Unterschiede anzunehmen wären. Das 
Gleiche dürfte vom Falle Ohsoling gelten, während ich den Fall 
Blubm, nach dem anatomischen Befunde zu urtheilen, als zweifelhaft 
in seiner Hingehörigkeit bezeichnen möchte. Ich habe denselben mehr 
der Vollständigkeit des casuistischen Materials wegen mit aufnehmen 
zu müssen geglaubt. 

Bei Uebereinstimmung in den wesentlichen Punkten des grob 
anatomischen Befundes (Oedem, hochgradige Hyperämie und Sugil¬ 
lationen der Pia) waren die Unterschiede, welche die einzelnen uns 
beschäftigenden Fälle unter einander aufwiesen, mehr gradueller Natur. 
Bei Millner und Nürre zeigten sich die Veränderungen ziemlich gleich, 
und zwar am hochgradigsten ausgebildet, bei Bagul und Ohsoling in 
bedeutend geringerem Grade, am geringsten bei Bluhm, wo sich nur 
ganz vereinzelte Sugillationen fanden. 

Das Resultat der mikroskopischen Untersuchung 3 ) entsprach dem 
makroskopischen Befunde: Sie bestätigte den vorzugsweise hämorrha¬ 
gischen Charakter der Affection und die Abwesenheit jeglicher eigent¬ 
lich entzündlichen Veränderung, wenn man das Oedem der Pia nicht 
vielleicht als solche ansehen will. Dasselbe batte jedoch durchaus 
nicht den Charakter eines entzündlichen Oedems, sondern mehr den des 
Stauungsödems, was der vorzugsweise venösen Hyperämie entsprach. 

An Stellen, welche schon makroskopisch Sugillationen darboten, 
fand sich ein aus wohlerhaltenen rothen Blutkörperchen zusammen¬ 
gesetztes Mosaik, dessen regelmässige Zeichnung nur unterbrochen 

1) Virchow’s Archiv. Bd. XLI. S. 76. 

2) Vgl. Jaff 6, Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XXX. S. 332ff.; Strüm¬ 
pell, Ebenda. S. 500ff.; Leichtenstern, Deutsche med. Wochenscbr. 1885. 
6.537ff.; Mosler, Ebenda. 8.446; v. Ziemssen’s Handbuch u. A. 

3) Schnittführung meiBt senkrecht zur Hirnoberfläche durch Pia, Rinde und 
angrenzende Markschicht. Vorzugsweise gelangten die sugillirten Partien zur Unter¬ 
suchung. Färbung mit Hämatoxylin, Alauncarmin, Lithioncarmin und Nigrosin. 
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wurde von den weit auseinandergedrängten Bindegewebsbälkchen der 
Pia, von den Wandungen der Blutgefässe und von den eingestreuten 
farblosen Zellen, welche in dem extravasirten Blute nicht zahlreicher 
vorhanden waren, als in dem noch innerhalb der strotzend gefüllten 
Blutgefässe befindlichen. In der Umgebung der Sugillationen erschien 
das benachbarte freie Piagewebe bei Nttrre mitunter diffus bräunlich 
gefärbt, von Blutfarbstoff imbibirt, oder fanden sich auch hier und 
da kleine bräunliche Blutpigmentschollen. Die Extravasate, auch die 
grösseren, erreichten nirgends die äussere Oberfläche der Pia — nach 
aussen hin deckte überall das Bindegewebe der vollkommen normal 
erscheinenden Arachnoidea die Blutherdchen. Auch an solchen Stellen, 
die makroskopisch nur hochgradige Hyperämie der feinsten Blut- 
gefässchen dargeboten hatten, fanden sich vielfach kleinste Blutergüsse, 
fast stets noch innerhalb der tiefsten Schichten der Pia flach ausge- 
breitet, selten epicerebral. Bei den grob anatomisch blutig-serös durch¬ 
tränkt erscheinenden Partien der Pia (besonders bei Bagul) handelte 
es sich nicht um eine compacte Blutmasse, sondern um eine fein¬ 
körnige Substanz, in welcher sich neben woblerhaltenen rothen und 
gut tingirbaren weissen Blutkörperchen zahllose in ihrer Form noch 
gut erkennbare Reste entfärbter und in Zerfall begriffener rother 
Blutkörperchen fanden. Eine solche blutig-seröse Infiltration liess sich 
zuweilen auch in den oberflächlichen Schichten der Pia Uber tiefer 
sitzenden Hämorrbagien constatiren. Neben diesen ausgesprochen hä¬ 
morrhagischen Veränderungen fehlte, wie schon bemerkt, auch mikro¬ 
skopisch jegliche eigentlich entzündliche Veränderung. Anhäufungen 
von Rundzellen konnten weder in der Umgebung der Oefässe noch 
sonst in der Pia aufgefunden werden, ebenso nicht Vermehrung der 
Kerne des pialen Bindegewebes. Ferner liessen auch die Blutgefässe 
der Hirnrinde in der übergrossen Mehrzahl der Schnitte keine Ab¬ 
weichung vom Normalen erkennen. Einzelne erschienen stärker als 
gewöhnlich mit Blut gefüllt. An den Pialscheiden konnte ich nichts 
Abnormes constatiren, eine perivasculäre Anhäufung von farblosen 
Blutkörperchen fand sich auch hier in keinem Schnitt; hin und wieder 
sah ich eine kleine Pigmentscholle oder ein vereinzeltes weisses Blut¬ 
körperchen derGefÜsswand aussen anliegen. In einzelnen Präparaten er¬ 
schien der perivasculäre Lymphraum etwas dilatirt (Härtungsproduct?). 

Was nun die eigentliche Hirnsubstanz anbetrifft, so bot dieselbe 
nur geringe Veränderungen dar. Entzündliche Processe fehlten gänz¬ 
lich. Nirgends habe ich ein encepbalitisches Herdchen entdecken 
können, und nur einmal bin ich (bei Durchsicht von mehreren bän¬ 
dert Schnitten) auf eine capilläre Hämorrhagie gestossen. Diese fand 
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sieh io den oberflächlichsten Schichten der Rindensubstanz des Ge¬ 
hirns von Nürre. Hingegen zeigten sich häufiger Veränderungen re¬ 
gressiver Natur und zwar an den unter den Sugillationen der Pia 
befindlichen Rindentheilcben, aber auch hier durchaus nicht conatant. 
Während bei einer Reibe solcher Sugillationen und zwar der Mehr¬ 
zahl derselben die Rindensubstanz anch mikroskopisch nicht den ge¬ 
ringsten abnormen Befund aufwies, hatte dieselbe unter anderen 
Sugillationen im gegen das Licht gehaltenen Schnitt ein gelbliches 
Colorit. Hier erschien mikroskopisch die Grundsnbstanz nicht wie 
gewöhnlich feinkörnig, sondern von kleinscholligem Gefüge, und Hessen 
sich die Kerne nur schwach färben; diese Veränderung erstreckte 
sich immer nur in eine sehr geringe Tiefe, kaum je über die sog. 
kemarme Zone der Rindensubstanz hinaus. Ich vermuthe, dass sol¬ 
chen SteUen makroskopisch diejenigen entsprachen, bei denen beim 
Abziehen der Pia ein Haftenbleiben kleinster Rindenlheilchen an der 
Innenfläche der weichen Hirnhaut zu constatiren war. Wo kleine Pia* 
blntungen epicerebral lagen, Hess sich bei so veränderten Rindenpartien 
häufig keine scharfe Grenze zwischen Rindensubstanz und Blutherd 
erkennen, beide Schichten gingen vielmehr allmählich in einander über. 

An den Ganglienzellen und Nervenfasern habe ich nichts Ab¬ 
normes finden kOnnen. Obwohl die mikroskopische Untersuchung des 
Hirns nicht mit allen Hülfsmitteln neuerer Färbetechnik hat ausge- 
führt werden können, und es zur Aufdeckung mancher Details auf 
dem Gebiete der pathologischen Anatomie des centralen Nervensystems 
einer geradezu specialistiscben Uebung und Erfahrung bedarf, welche 
zu besitzen ich mir nicht anmaasse, so glaube ich doch mit Sicher¬ 
heit annehmen zu dürfen, dass die eben geschilderten Rindenverände- 
rangen tbatsächlich auch die einzigen gewesen. 

Hierbei handelte es sich neben äusserst spärlichen Rindenblutungen 
offenbar im Wesentlichen um eine eben beginnende Nekrotisirung 
kleiner Rindenbezirke, bedingt dnrch die Behinderung oder Aufhebung 
der Blutzufuhr infolge Gefässzerreissungen in der weichen Hirnhaut. 
Nach den bekannten Untersuchungen von Heubner, Duret u. A. 
über die Gefässversorgung des Gehirns wissen wir, dass die Rinde 
ihre Blutgefässe aus kleinsten Stämmchen bezieht, welche sich in der 
Pia verästeln, und dass dieses Blutgefässsystem der Rinde reich an 
Anastomosen ist. Aus letzterem Grunde wird höchst wahrscheinlich 
eine kleine beschränkte Hämorrhagie in der Pia keine bedeutenden 
oder nur ganz vorübergehende Störungen verursachen. In der That 
ist nach Nothnagel 1 ) „Uber die Symptomatologie beschränkter 

1) v. Ziemssen’s Handbuch der spec. Path. u. Ther. Bd. XI. (1876.) S. 149. 
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Hämorrhagien gar nichts Bestimmtes mitzatheilen; es liegen zu wenig 
Beobachtungen in dieser Richtung vor“. Anders durfte es sich ver¬ 
halten, wenn, wie in den uns vorliegenden Fällen, es sich um zwar 
verhftltni8smäs8ig kleine, aber doch sehr zahlreiche Hämorrhagien 
handelt. Hier kann man sich sehr wohl denken, dass da und dort 
eine vicariirende Blutversorgung nur sehr unzureichend oder auch gar 
nicht zu Stande kam, und so der erste Anstoss zur Nekrose eines 
kleinsten Rindenbezirks gegeben wurde. Obgleich kleinere und grossere 
Sugillationen der Pia als gar nicht so selten und aus den verschie¬ 
densten Anlässen (namentlich bei gewissen acuten Infectionskrank- 
heiten u. s. w.) vorkommend, in den Hand- und Lehrbüchern erwähnt 
werden, habe ich doch nirgends in der mir zugänglichen Literatur 
genauere Notizen darüber gefunden, ob und welche secundäre Rinden¬ 
veränderungen hierbei anatomisch beobachtet werden. 

Zur mikroskopischen Untersuchung gelangten noch Schnitte ans 
den Lungen von Nllrre und Bagul, sowie eine Reihe von Ausstrich- 
Präparaten, und zwar 1. blutiges Serum von der Innenfläche der Pia 
(Millner, Nürre, Bagul), 2. Lungensaft (Millner, Nllrre, Bagul), 3. Milz¬ 
saft (Millner, Bagul). Das in den Lungenschnitten sich darbietende 
Bild entsprach noch am ehesten einer „blutigen Anschoppung“. Die 
Lungengefässe strotzend von Blut gefällt, häufig geschlängelt; in den 
Alveolen entweder nur rothe Blutkörperchen oder rothe mit einer sehr 
wechselnden Menge von Leukocyten. Bei Bagul äberwogen meist die 
letzteren. Nirgends fibrinOses Exsudat, keine Veränderung des Alveolar¬ 
epithels. 

Von den Anstrichpräparaten wurde eine Reihe alsbald nach der 
Seötion untersucht, eine andere Reihe aufbewahrt, und gelangte diese 
erst sehr viel später zur Untersuchung, und zwar speciell auf den 
mittlerweile entdeckten Influenzabacillus. Das blutige Meningealserum 
verhielt sich in allen drei Fällen gleich — es fanden sich überhaupt 
keine Mikroorganismen. 1 ) Ebenso negativ fiel die mikroskopische 
Untersuchung des Milzsaftes aus. Einen positiven, aber kaum zu ver- 
werthenden Bacterienbefund hatte man in allen drei Fällen beim 
Lungensaft. Der Lungensaft Nürre's zeichnete sich durch grosse Rein- 
. heit des Befundes aus, er enthielt in verhältnissmässig grosser Zahl 
(fast ausschliesslich) ovoide Diplokokken, nach Gram färbbar, einzeln 
oder in kleinen Haufen liegend, ohne Kapsel oder Andeutung einer 

1) Färbung nach Gram mit wässriger Gentianaviolettlösung und verdünnter 
Carbolfuchsinlösung, mit stark alkalischer Löffler’schen Methylenblaulösung. Schon 
oben S. 98 u. 100 wurde erwähnt, dass die vom Hirnserum der Leichen Nttrre und 
Bagul angelegten Agarplatten vollkommen steril blieben. 
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solchen. Morphologisch gleiche Kokken fanden sich in dem Langen¬ 
saft von Millner und Bagni, jedoch in nur geringer Zahl and untermengt 
mit anderen Bacterien, Kokken in Kettenform, kleineren Kokken, 
dem Staphyl. pyog. ähnlich in Hänfen zosammenliegend, and endlich 
(bei Millner) angemein feinen kleinen Stäbchen, nach Gram nicht 
färbbar (Inflaenzabacillen?). 

In den nach Gram, Weigert und Löffler gefärbten Schnitt- 
Präparaten von Hirnhaut, Hirn and Lange war der Befand ein ana¬ 
loger: vollkommen negativ im Hirn and Hirnhaat, in den Lungen¬ 
schnitten die genannten Kokken in spärlicher und nicht charakte¬ 
ristischer Vertheilang. 

Soweit die Fälle Nttrre and Bagul in anatomischer and bacterio- 
logischer Beziehung. Betreffs der den genannten grob anatomisch in 
allen wesentlichen Punkten gleichen, nnr graduell verschiedenen Fälle 
Millner and Ohsoling liabe ich schon oben die Vermuthung aasge¬ 
sprochen, dass sie sich mikroskopisch wohl kaam anders verhalten 
haben dürften. 

Oie Frage nach dem anatomischen Substrat der meningitisähn¬ 
lichen Erscheinungen in dem genesenen (Preede) resp. dem nicht zu 
Ende beobachteten Falle (Feodorow) kann selbstverständlich nur muth- 
maassüch beantwortet werden. Ihr zeitliches Zasammenfallen and die 
einander im Wesentlichen gleichen klinischen Erscheinungen legten 
die Vermuthang eines gleichartigen Charakters der einzelnen Erkran- 
kongsfälle nahe. Möglicher Weise hat es sich bei ihnen ebenfalls gar 
nicht am eine eigentliche Meningitis gehandelt, sondern um vorzugs¬ 
weise circalatorische Störungen, wie in den secirten Fällen. 

Wie anderwärts gemachte analoge klinische Erfahrungen lehren 
and schon Eingangs angedeatet wurde, bedarf es ja unter Umständen 
zom Zustandekommen des nahezu vollständigen Symptomencomplexes 
einer Meningitis gar nicht einer Entzündung der weichen Hirnhaut. 

Wenn wir von dem Falle Bluhm, den ich schon oben als fraglich 
in seiner Hingehörigkeit bezeichnet habe, absehen, so handelte es Bich 
in den übrigen Fällen unzweifelhaft um einen acut fieberhaften Pro- 
cess, dem höchst wahrscheinlich eine Infection zu Grunde lag. Ueber 
die Natur dieser letzteren gab jedoch weder die anatomische, noch 
die allerdings lückenhafte bacteriologische Untersuchung Aufschluss. 
Der Umstand, dass sich die Fälle fast alle ziemlich gleichzeitig, und 
zwar alsbald nach dem Erlöschen der Influenzaepidemie, in unmittel¬ 
barem Anschluss an dieselbe, ereigneten, sowie der Umstand, dass 
mir ähnliche Fälle in den seither vergangenen 4 Jahren nicht mehr 
begegnet sind, veranlasst mich, meine Beobachtungen mit der Influenza 
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in Beziehung zu bringen. Hierbei wäre nnn zweierlei möglich: einmal 
kann es sich um eigentliche Influenza mit vorzugsweiser oder annach¬ 
weislicher Localisation im Centralnervensystem gebandelt haben, oder 
aber um eine Erkrankung sui generis, für welche eine latent gebliebene 
oder nicht zu klinisch resp. anatomisch diagnosticirbarer Entwicklung 
gelangte Influenzainfection nur die Disposition geschaffen. Dass, wie 
bei so mancher anderen acuten Infectionskrankheit, auch bei der In¬ 
fluenza schwere cerebrale Symptome eine complicirende Meningitis 
Vortäuschen können, lehren uns z. B. die beiden von Kohts 1 ) mit* 
getheilten Beobachtungen. Bei diesen bandelt es sich um ein 3 1 /* und 
um ein 1 jähriges Kind. In beiden Fällen entwickelte sich während 
des Bestehens von Influenzaerscheinungen (Bronchitis u. s. w.) „das 
Krankheitsbild einer Meningitis, wobei einmal eine Hemiplegia sinistra 
eintrat“. „Wir hatten“, sagt Kohts in der Epikrise, „den Symptomen* 
complex vor uns, wie wir ihn bei der Meningftis tuberculosa kennen, 
und die Obduction belehrte uns, dass weder im Gehirn, noch in den 
Häuten Knötchen vorhanden waren. Es bestand nur Hyperämie der 
Dura mater, starke Injection der Piagefässe an der Convexität wie 
an der Basis der Hirnhäute und starke Hyperämie der grauen Sub¬ 
stanz des Grosshirns wie der Hirnganglien. Keine Herderkrankungen.“ 
Unsere letalen Fälle zeichneten sich durch den Befund mehr oder 
weniger hochgradig ausgesprochener hämorrhagischer Veränderungen 
der weichen Hirnhäute aus. Auch diese Eigentümlichkeit könnte als 
ein für Influenza sprechender Moment gedeutet werden. Wie h&ofig 
gerade bei der Influenza die verschiedensten Localaffectionen einen 
hämorrhagischen Charakter haben, braucht hier wohl kaum noch des 
Näheren recapitulirt zu werden. Was speciell das Centralnervensystem 
anbetrifft, so sei daran erinnert, dass die verhältnissmässig nicht selten 
beobachteten vorübergehenden Krampfzustände und Lähmungen („In¬ 
fluenza apoplectica“ u. s. w.) von den resp. Beobachtern meist als 
hervorgernfen durch Circulationsstörungen, Embolien, meningeale oder 
cerebrale resp. spinale capilläre Blutungen u. s. w. gedeutet worden 
sind. Im Hinblick auf unseren Fall Millner, der klinisch das aus¬ 
gesprochene Bild der Jackson’schen Epilepsie darbot, sei noch spe¬ 
ciell auf die analoge Beobachtung Erlenmeyer’s 2 ) hingewiesen. 
Auch Erlenmeyer erklärt seinen Fall durch capilläre Rindenblu¬ 
tungen. Einen ausgesprochen hämorrhagischen Charakter batten die 
Hirnaffectionen in den bekannten Fällen von Senator und Virchow 3 ), 

1) Therapeutische Monatshefte. 1890. S. 595 ff. 

2) Berliner klin. Wocchenschr. 1890. Nr. 13. 

3) Deutsche med. Wochenschr. 1891. Nr. 49. S. 1336. 
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Fflrbringer *) und Foä 5 ). Bei einzelnen Fällen thatsächlicher Me¬ 
ningitis trat mitunter eine Combination suppurativer und hämorrha¬ 
gischer Zustände deutlich zu Tage: so in dem von Leichtenstern 1 2 3 ) 
mitgetheilten Falle von „fondroyanter Influenzameningitis“ u. s. w. 

In allen diesen Fällen war jedoch zum Unterschiede von den uns 
interessirenden, den meningitischen Erscheinungen resp. der hämor¬ 
rhagischen Diathese, eine wohl ausgesprochene und als solche sicher 
constatirte Influenzaerkrankung (Bronchitis u. 8. w.) vorausgegangen, 
und stellten sieh die schweren cerebralen Erscheinungen erst im Ver¬ 
laufe dieser ein, während in den von mir referirten Fällen die cere¬ 
bralen Störungen die Scene eröffneten und bis zum Ende das Krank- 
heitsbild durchaus beherrschten. Jedoch könnte man auch in diesen 
Fällen einige Nebenerscheinungen als durch Influenzainfection bedingt 
deuten. So gingen der Erkrankung Feodorow's angeblich 2 Wochen 
Fieber und Husten mit schleimigem Auswerf voraus, im Verlaufe des 
Falles Preede traten vorübergehend Durchfälle mit Blutbeimisohung 
auf, bei Bagul war klinisch Bronchialkatarrh und anatomisch pneu¬ 
monische Verdichtung zu constatiren. Alle diese Erscheinungen traten 
freilich gegenüber den schweren Symptomen Seitens des Centralnerven¬ 
systems vollkommen in den Hintergrund und fehlten bei den übrigen 
Fällen gänzlich. Immerhin aber, glaube ich, hat die Annahme einer 
echten Influenza mit vorzugsweiser resp. ausschliesslicher Localisation 
im Centralnervensystem mehr flir sich, als die rein hypothetische einer 
Erkrankung sui generis, für welche die Influenza nur den geeigneten 
Boden geschaffen. 

Insofern, als unsere Fälle sich fast sämmtlich im unmittelbaren 
Anschluss an die Influenzaepidemie ereigneten, Fieber, anhaltende 
Somnolenz, Delirien, Coma die wichtigsten klinischen Erscheinungen 
waren, könnte man sie der „Nona“ zuzählen, was ich übrigens ganz 
dem Ermessen des Lesers überlasse. Rechnen wir sie zur „Nona“, so 
wäre für die letztere eine nähere Kenntniss des anatomischen Sub¬ 
strats gewonnen, wenn auch vor der Hand nur insofern, als sich sagen 
lässt, dass in einer gewissen Zahl von Fällen es sich bei der „Nona“ 
nicht um entzündliche, sondern um circulatorisohe Störungen am Cen¬ 
tralnervensystem handele. Ob aber die anderwärts beobachteten und 
als „Nona“ bezeichneten Erkrankungen dieselbe oder eine ähnliche 


1) Ebenda S. 1337, und Deutsche med. Wochenschr. 1892. Nr. 3. S. 45. 

2) Turiner Akademie. 23. Mai 1890; citirt nach Jac. Wolff, Die Influenza' 
epidemie 1889-1892. 8. 12t. 

3) Deutsche med. Wochenschr. 1890. Nr. 23. 8.510. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



110 


IV. Erannhals 


Deutung zulassen, wie ich eie für unsere Fälle als nächstliegende aas- 
gesprochen, mochte ich nicht entscheiden. 

Vorstehende Mittheilnngen gelangten am 1. März a. c. zum Vor¬ 
trag in der Sitzung der „Gesellschaft praktischer Aerzte zu Riga“. In 
der sich anschliessenden Discnssion referirten die Herren Dr. V. Holst 
und Dr. Edw. Schwärtz — beide Specialärzte fUr Nervenkrank¬ 
heiten — über je einen einschlägigen Fall, beobachtet während des 
Bestehens resp. Abklingens der auch in diesem Winter (1893—1894) 
in Riga stattgehabten (übrigens verhältnissmässig nur wenig ausge¬ 
breiteten) Influenzaepidemie. Beide Herren waren der Ansicht, dass 
ihre Beobachtungen ähnlich aufzufassen seien, wie die oben referirten, 
und dass es sich auch bei ihnen nicht um eine eigentliche Meningitis 
gehandelt habe. Ich lasse die mir in altbewährter Collegialität zur 
Verfügung gestellten Krankengeschichten hier anhangsweise folgen: 

a) Dr.V. Holst. — Ein 50 jähriger Landarbeiter, Jahn Wade, wird 
am 8. November 1893 in bewusstlosem Zustande von der Polizei in das 
Stadtkrankenhaus eingeliefert. Derselbe giebt nachträglich zur Ana¬ 
mnese, er habe sich einige Tage krank gefühlt — allgemeine Schwäche, 
Kopfschmerz, Fieber —, habe meist zu Bett gelegen und sei auf einem 
Gange zu Verwandten unter plötzlichem Verluste des Bewusstseins auf 
der Strasse zusammengesunken. 

Stat. praes. Pat., ein Mann von mittlerem Ernährungszustände, liegt 
vollkommen comatös mit geschlossenen Augen da, ist jedoch nicht ab¬ 
solut reactionslos, auf Nadelstiche in die Haut werden Arme sowohl als 
Beine bewegt, resp. das Gesicht verzogen; Pupillen gleich, mittelweit, 
träge reagirend; bei Vornahme passiver Bewegungen an den Armen 
tonischer Spasmus, die Beine schlaff; Patellarreflexe leicht erhöht. Aus¬ 
gesprochene Rhachialgie der Halswirbelsäule und der oberen Rücken¬ 
wirbel, keine eigentliche Nackensteifigkeit. Harnblase ad maximum ge¬ 
füllt; sonst, ausser geringen Rasselgeräuschen über den unteren Partien 
der rechten Lunge und einer gewissen Rigidität der Art. radiales und 
leichter Schlängelung der Temporalarterien, Organbefund vollkommen 
normal. Der mit dem Katheter entleerte Harn bietet nichts Abnormes 
dar. Keine Mastdarmlähmung. Puls 60, regelmässig und gleich, von 
gewöhnlicher Spannung, Temperatur Nachmittags 38,0, Abends 39,0. — 
Am Vormittage des 9. November Allgemeinzustand im Ganzen derselbe 
wie am vorhergehenden Tage, Pat. noch immer comatös u. s. w., ausser¬ 
dem heute ausgesprochene Hyperästhesie der ganzen Hautoberfläche, 
tonische Steifigkeit auch der Beine. Temperatur Mittags 39,9. Abends 
Temperaturabfall, Pat. schlägt mitunter die Augen auf, streckt auf Ge- 
heiss die Zunge hervor, giebt aber noch keinerlei Antworten; scheint 
Schmerzen in Kopf und Nacken anzudeuten. Nach einem Lavement Stuhl. — 
Am 10. November ist Pat. noch leicht benommen, jedoch bei Bewusst¬ 
sein. Die Temperatur sinkt noch weiter ab. Spontane Urinentleerung 
auch jetzt noch unmöglich; 2 mal täglich Katheter. Am 11. November 
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keine Temperatursteigerung mehr. 8ämmtliche auf Meningitis hindeu¬ 
tende Erscheinungen — Kopfschmerz, Rhachialgie, tonische Starre der 
Extremitäten, Hyperästhesie der Haut, Bewusstseinsstörung — nunmehr 
gänzlich geschwunden; hochgradige allgemeine Prostration. An den 
rechten Nates eine oberflächliche Hautabschürfung von 4 Cm. Durchmesser 
und entzündliche Infiltration der Umgebung. — In der Folge hält die Blasen¬ 
lähm nng noch ca. 20 Tage an, aus der derben Infiltration an den rechten 
Nates entwickelte sich eine furunkel- oder carbunkelähnliche Affection, 
welche nach Incision und allmählicher Ausstossung eines nekrotischen 
Oewebspfropfes langsam heilte. Dieselbe bedingte kein Fieber, keine 
Störung des Allgemeinbefindens und stand mit der schweren Alteration 
des Centralnervensystems wohl kaum in irgend welchem causalen Zu¬ 
sammenhang. Eine gewisse Schwerbeweglichkeit der Glieder hielt noch 
lange an. — Entlassung am 21. Januar 1894. 

b) Dr. Edw. Schwärtz. — Am 3. Februar 1894 wurde Vortragen¬ 
der vom Collegen Herrn Dr. Gilbert zu einem 18jährigen Mädchen, 
Dorothea R., Verkäuferin in einem hiesigen Laden, gebeten wegen be¬ 
unruhigender cerebraler Symptome. Nach dem Referate des Dr. Gilbert 
stammte Pat. von gesunden Eltern, hatte 4 gesunde Geschwister und 
lagen keine Verdachtsmomente für Tuberculose oder Lues vor. Pat. 
selbst war bis zu ihrer gegenwärtigen Erkrankung vollkommen gesund 
gewesen, am Morgen des 22. Januar habe sie gesund das elterliche Haus 
verlassen; während des Aufenthaltes im Laden sei sie plötzlich mit Uebel- 
keiten* und heftigem Kopfschmerz erkrankt, bald habe sich mehrmaliges 
Erbrechen eingestellt, der Kopfschmerz habe noch weiter zugenommen, 
so, dass Pat. das Geschäft verlassen und sich zu Hause zu Bett begeben. 
Am 31. Januar (also erst am 10. Krankheitstage) sah Dr. Gilbert die 
Kranke zum ersten Mal. Pat. hatte nach Aussage der Angehörigen bis 
dahin im Wesentlichen denselben Zustand dargeboten, wie ihn nunmehr 
der Arzt sah. Pat. lag mit starrem Gesichtsausdruck und leicht be¬ 
nommenem 8ensorium theilnahmlos da, oft tief aufseufzend oder leise vor 
sich hin wimmernd. Nur auf energisches Fragen erhielt man langsame 
zögernde Antworten, welche der Pat. offenbar eine ganz besondere geistige 
Anstrengung verursachten. Die Hauptklage bezog sich auf sehr heftigen 
Kopfschmerz, der durch Geräusch, Sprechen, Berührung des Kopfes bis 
znm Unerträglichen gesteigert wurde. Gesichtsfarbe blass, Pupillen gleich 
und zwar mittelweit, träge reagirend. Nackensteifigkeit geringen Grades; 
Leib eingezogen, Extremitäten kühl; Hautsensibilität etwas herabgesetzt. 
Die mühsam vorgestreckte Zunge nicht belegt. Seit dem ersten Tage 
der Erkrankung kein Erbrechen, kein Stuhl. Vollkommene Schlaflosig¬ 
keit. Puls 45, Temp. 38,8. — Ordination: Calomel mit Jalappa, Eis 
blase auf den Kopf, Scbröpfköpfe in den Nacken. — Am 1. Februar 
reichlicher Stuhl; sonst Status idem, Puls 45, Temp. 38,3. Abends 
Morphium, danach Schlaf. — Am 2. Februar Status idem, Puls wie bis¬ 
her 45, Temp. 38,2. — Am 3. Februar Consultation des Vortragenden. 
Allgemeiner Status wie an den vorhergehenden Tagen, doch schläft Pat. 
jetzt fast ununterbrochen, ist übrigens unschwer zu erwecken. Puls 48, 
Temp. 38,5. Eine ophthalmoskopische Untersuchung ergiebt beginnende 
Neuritis (resp. Perineuritis) optica. Rechts Papillengrenzen ganz ver- 
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waschen und ein wenig prominent, Venen dick, dunkel, stark geschlängelt, 
nach oben und unten mehrere kleine Gefäase überlagert. Links im Wesent¬ 
lichen derselbe Befund. Keinerlei Lähmungen (an Augenmuskeln, Extre¬ 
mitäten, Mastdarm, Blase u. s. w.j. Geringe Herabsetzung der Hautsensi¬ 
bilität, möglicherweise auf die Benommenheit des Sensoriums zu beziehen. 
Diagnose: Meningitis ex causa ignota; Prognose zweifelhaft, namentlich 
in Hinblick auf den ophthalmoskopischen Befund. Ordination: Einrei¬ 
bungen des rasirten Kopfes und Nackens mit Ungt. einer. Eisblase. 
Calomel bis zur Wirkung; später Jodkali. — Am 4. Februar fühlt sich 
Pat. etwas wohler, nimmt kleine Quantitäten Milch zu sich, Kopfschmerz 
jedoch noch immer heftig. Ein flüssiger Stuhl. Puls 42, Temp. 38,0. — 
Am 5. Februar gute Besserung. Kopfschmerz geschwunden, Kopf wieder 
frei beweglich. Keine Temperatursteigerung mehr. Puls 50. — Am 
7. Februar vollkommenes subjectives Wohlbefinden, Puls 80. — Eine am 
15. Februar vorgenommene ophthalmoskopische Untersuchung ergiebt am 
linken Auge kaum wesentliche Veränderungen, vielleicht eine geringere 
Füllung und Schlängelung der Venen; rechts dagegen Abnahme der 
Schwellung und Prominenz der Papillenränder, bei unverändertem Be¬ 
stände der Trübung der Papillengrenzen; die Venen blasser, weniger 
dick und geschlängelt. 1 ) 

Vortragender bezeichnet diese Beobachtung als interessant, speciell 
auch in Bezug auf den ophthalmoskopischen Befand, da hier Veranlas¬ 
sung war, die Prognose schlecht zu stellen, und behält sich vor, auf die 
Bedeutung derartiger Befunde anderen Ortes noch speciell zurttckzu- 
kommen. 


Auf „Pseudomeningitiden“ überhaupt hier näher einzugehen, wurde 
den Rahmen dieser casuistischen Mittheilung weit überschreiten. Ich 
möchte nur noch einmal in Bezug auf die Beurtheilung solcher Fälle 
das schon Eingangs Gesagte wiederholen, nämlich, dass man wohl 
am ehesten dem Thatsäcblichen nahe kommen dürfte, wenn man sie 
in erster Reihe mit acuten Infectionen in Zusammenhang zu bringen 
sucht. Ereignen sich derartige Krankheitsbilder während des Bestehens 
oder beim Ausklingen einer Epidemie bekannter acuter infections- 
krankbeiten, so ist natürlich ihre Deutung eine sehr viel einfachere, 
als wenn es sich um Fälle handelt, die ohne einen derartigen Hinter¬ 
grund auftreten. Aber auch im letzteren Falle sind Infectionen in 
erster Reihe in Betracht zu ziehen, allerdings werden wir vorläufig 
vielleicht noch so manche solcher Infectionen als uns unbekannter 
Natur bezeichnen müssen. 


1) Anmerkung bei der Correctur. Am 30. März ophthalmoskopischer 
Befund und allgemeines Befinden der Pat. vollkommen normal. 
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Beitrag zur Lehre Ton der Hydromyelie. 

Aus dem pathologischen Institut in München. 

Von 

Dr. Karl Stranb. 

(Mit 16 Abbildungen im Text und 1 Tafel.) 

Trotz der so umfangreichen Literatur über Höhlenbildung im 
Rückenmark halte ich die Veröffentlichung des im Nachfolgenden 
mitgetheilten Falles für gerechtfertigt, da derselbe sowohl in patho¬ 
logisch-anatomischer, wie in pathogenetischer Beziehung besonderes 
Interesse bietet. 

Ftlr die gütige Ueberlassung der im Aaszug mitgetheilten Kranken¬ 
geschichte bitte ich Herrn Professor Dr. Bauer, sowie Herrn Privat - 
docenten Oberarzt Dr. May meinen verbindlichsten Dank entgegen¬ 
zunehmen. 

Anamnese vom 30. Mai 1892: W. A., 59 Jahre alt, ehemalige Köchin. 
Patientin sucht das Spital auf wegen starker Schmerzen im linken Hüft¬ 
gelenk, die abwechselnd bald nachlassen, bald stärker werden. Anfang 
der 20er Jahre will Patientin schon an Fussleiden laborirt haben; im 
Alter von 35 Jahren sei das Leiden an den Händen aufgetreten, beson¬ 
ders an der linken Hand; letztere sei ziemlich stark geschwollen gewesen; 
der Arzt habe eine Incision gemacht und dabei angeblich eine Sehne 
durchschnitten; daher datire die Beugestellung. Von der linken Hand 
«ollen die Schmerzen allmählich auf das linke Schultergelenk tibergegriffen 
buben; das rechte sei dagegen immer frei gewesen. Seit vorigem Herbst 
klagt Patientin über Schmerzen im Kreuz; ausserdem über starken Husten 
mit reichlichem gelb verfärbtem Auswurf, angeblich herrtthrend von einer 
vor 5 Jahren durchgemachten Rippenfellentzündung, sowie über hart¬ 
näckige Verstopfung. 

Patientin ist ledig, hatte keine Kinder; seit 10 Jahren besteht Meno¬ 
pause. Vater starb, 72 Jahre alt, angeblich an Lungenabscess, Mutter 
in demselben Alter and 5 Geschwister im Alter von 20 Jahren ebenfalls 
an Langenleiden. 

Status vom 30. Mai 1892: Mässig gut genährte Patientin von blasser 
Hautfarbe; Schleimhäute schlecht gefärbt; Zange leicht gequollen; an 
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der Zungenspitze eine warzige, glatte, nicht ulcerirte Wucherung von 
etwa Linsengrösse; Schilddrüsenlappen leicht vergrössert; über dem mitt¬ 
leren Schilddrttsenlappen ein flaches, etwas über markstückgrosses Pa¬ 
pillom. Die Haut des Rumpfes ist in unregelmässiger An¬ 
ordnung bedeckt mit rothen Pünktchen und Bläschen bis 
zu Linsengrösse; die hämorrhagischen Partien ragen anfangs kaum 
über das Niveau der Haut hervor, die grösseren überragen dasselbe 
deutlich, die grössten finden sich auf der Bauchhaut. Das Centrum ist 
bei diesen etwas eingesunken und blauschwärzlich verfärbt. Aehnliche 
Stellen finden sich vereinzelt an den unteren, etwas reich¬ 
licher an den oberen Extremitäten. An der Aussenseite des 
linken Oberschenkels, etwas unterhalb des Trochanters, eine deutlich 
ausgeprägte, oberflächliche Sugillation. — Bei sitzender Stellung 
deutliche Ausbuchtung der Wirbelsäule im unteren Brust- 
und Lendentheil nach rechts wahrnehmbar; linke Thoraxhälfte 
eingeknickt; die Rippen ruhen unterhalb, auf, bezw. innerhalb der Darm¬ 
beinschaufel ; die rechte Seite ist vorgewölbt und gestreckt. Am Sternum 
ist eine wesentliche Ablenkung nicht zu erkennen. Die Gegend der 
unteren Lendenwirbel wird als schmerzhaft bezeichnet; Erschütterung der 
Wirbelsäule durch Klopfen ist nicht schmerzhaft. — DieMusculatur 
der oberen Extremitäten erscheint in toto etwas atro¬ 
phisch, namentlich die des Vorderarmes und hier insbe¬ 
sondere die der Strecker, links stärker als rechts. Beide 
Hände, in stärkerem Grade die linke, in ausgesprochener Klauen¬ 
stellung. Interossei vollständig atrophisch, ebenso die 
Musculatur des Kleinfingerballens, Daumenballens u. s. w. 
Patientin ist jedoch im Stande, die Faust zu schliessen. An der rech¬ 
ten Hand, die im Ganzen stärker ist, Verstttmmelung der Finger¬ 
endphalangen, anscheinend durch Panaritien. Die Beuge¬ 
stellung der Finger der linken Hand ist auch passiv nicht zu lösen. Hand¬ 
gelenk beiderseits frei; überhaupt an den Gelenken keine Difformität 
nachweisbar. — Schmerzempfindung an beiden Händen intaet; 
auch Sensibilität für blosse Berührung gut erhalten. — 
Thorax nicht besonders kräftig gebaut. Lunge: Percussionsschall vorn 
beiderseits hypersonor; Athmung verschärft vesiculär. Rechts 2 Finger 
breit unterhalb des Scapularwinkels Percnssionsschall gedämpft. Links 
Nierendämpfung fehlend; rechts hinten unten Athmung abgeschwächt, fein¬ 
blasiges Rasseln; links hinten unten Athmung bronchial, feinblasiges und 
mittelblasiges Rasseln. Herzfigur sehr klein; Töne rein, 2. Pulmonalton 
stark accentuirt; Puls klein, regelmässig, langsam, weich. — Abdomen 
stark ausgedehnt, Darmschall tief tympanitisch. Leberdämpfung reicht 
in der Mammillarlinie bis zum Rippenbogen. — Beweglichkeit der un¬ 
teren Extremitäten normal; Musculatur derselben gut entwickelt. Aus¬ 
wärtsrotation im Hüftgelenk ohne Schmerz ausführbar. Harn eiweissfrei; 
sehr trübe, alkalisch. Sputum ziemlich reichlich, schaumig-eitrig; keine 
Tuberkelbacillen. 

1 4 . Juni. Das im Status angegebene rechts hinten unten feinblasige 
Rasseln erstreckt sich zum Theil auch über den mittleren Theil. Schall 
rechts hinten gedämpft; reichliches, schaumig - eitriges Sputum. 
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17. Juli. In beiden Unterlappen trockenes, bronchitisches, fein- und 
mittelblasiges Rasseln. Dämpfung in den hinteren Partien nicht vorhanden. 

26. Juli. Patientin bemerkt seit längerer Zeit Zuckungen am rechten 
Bein; linkes frei; an diesem Schmerzen in der HUftgegend. 

5. August. Schmerzen in der rechten HUftgegend, besonders bei 
Stuhlverhaltung und nach dem Essen. 

11. August. Athembeschwerden und Schmerzen um die untere Thorax¬ 
hälfte. Lautes Pfeifen und Giemen an der Vorder- und Hinterseite des 
Thorax 

14. August. Heftige Athemnoth und Erstickungsgeftihl. 

18. August. Exitus. 

Elektrisohe Untersuchung vom 29. Juli 1892: 

M. abduct. dig. V rechts 10,5, Far. E. links 11,5 


M. abduct. poll. brev.Far. E. - 10,0 

M. opponens.Far. E. 10,5 

M. flex. poll. brev.Far. E. - 10,5 

M. supin. long.Far. E. = 11,5; sehr träge Zuckung; 

constanter Strom, Muskelerregbarkeit erloschen. 

M. flex. dig. comm.Far. E. links 11,0 

N. ulnaris.Far. E. = 11,5 K8Z 0,9 ASZ 0,7 

AOZ — K8Te — 

N. radial».Far. E. = 9,5 

N. medianus.Far. E. = 13,5 


M. pect. mai. Portio clavicularis 

rechts 

12,0, 

Far. E. 

links 

10,5 


z 

1,9, 

K8Z 

z 

— 


z 

2,5, 

ASZ 

z 

2,3 


z 


AOZ 

z 

— 


z 

— 

KSTe 

z 

— 

M. pector. mai. Portio sternalis . 

• z 

11,5, 

Far. E. 

Z 

11,0 


z 

1,5, 

KSZ 

z 

1,5 


z 


ASZ 

z 

1,9 

M. deltoideus, vordere Portion . . 

• • • . 

. . • 

Far. E. 

z 

10,0 

M. deltoideus, hintere Portion . . 

• • • ■ 

. • • 

Far. E. 

z 

11,0 




K3Z 

z 

2,6 




ASZ 

z 

1,5 

M. cucnllaris, obere Partie . . . . 

• • • • 

. . • 

Far. E. 

z 

9,5 

untere Partie . . . 

.... 

• . • 

Far. E. 

Z 

9,5 




KSZ 

z 

4,0 




ASZ 

- 

3,5 

M. sternocleidomastoideus . . . . 

. . 

. . • 

Far. E. 

r 

11,5 




KSZ 

z 

1,0 




ASZ 

z 

2,3 

M. biceps . 

• ■ • 

• • • 

Far. E. 

= 

13,5 




KSZ 

- . 

1,0 

M. interoas. III . 

• • • • 

• ■ • 

Far. E. 

z 

11,5 


Sectionsbefond vom 19. August 1892 (Sections-Journal des patho¬ 
logischen Instituts Nr. 509. 1892): Als Todesursache fand sich eine lobu¬ 
läre Pneumonie im rechten Oberlappen mit eitriger Bronchitis, daneben 
bestanden Stauungsinduration beider Lungen, Atelektase beider Unter¬ 
st 
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lappen und des rechten Mittellappens, Dilatation des rechten Ventrikels, 
Stauungsorgane (Niere, Leber, Milz), hochgradiger Meteorismus, Sko¬ 
liose und Torsion der Wirbelsäule nach rechts, rechter Rippen¬ 
buckel, Hyperämie des Gehirns, Höhlenbildung im Rückenmark 
und in der Mednlla oblongata, Contractur der linken Hand, 
Muskelatrophie an den Armen und Händen. Ueber Brust und 
Bauch fanden sich in der Haut flache Erhabenheiten von derber Con- 
sistenz und blntiger Verfärbung. 

Der makroskopische Befand von Seiten des Central- 
nervenaystems lautet: Schädeldach symmetrisch, circa 5 Mm. dick; 
Gefässfurchen tief, Diploe geschwunden; Dura wenig gespannt; im Längs¬ 
blutleiter flüssiges Blut; Innenfläche der Dura feucht glänzend. Die 
weichen Häute durch Flüssigkeit abgehoben; Gyri schmal, hoch, Sulci 
weit klaffend. Injection mässig reichlich. Die weichen Häute an der Basis 
gehörig; Gefässe dünnwandig; beide Arterien der Sylvi’schen Graben 
zeigen nichts Besonderes. Seitenventrikel klaffen leicht, enthalten wenig 
Serum; Plexus blutreich; Ventrikelependym glatt, Gefässe injicirt. 3. und 
4. Ventrikel deutlich gezeichnet, ziemlich stark injicirt. ln den Hemi¬ 
sphären reichliche, aber nicht rasch zerfliessende Blutpunkte; Consistenz 
eher vermehrt; Centralganglien deutlich gezeichnet. 

Aussenfläche der Dura spinalis glatt, ebenso die Innenfläche; Dura 
wenig pigmentirt. Vom verlängerten Marke an zeigt sich das Rückenmark 
von einer enorm weiten Höhle durchsetzt, so dass dasselbe im Verlaufe 
des Brust- und Halsmarks einen dünnwandigen Schlauch darstellt, dessen 
Innenwandung glatt und glänzend erscheint. Gegen den 4. Ventrikel zu 
spitzt sich der Hohlraum pyramidenartig zu, so dass die Höhle ersteren 
nicht erreicht. Die weichen Häute auf der Aussenfläche des Rückenmarks 
zeigen starke venöse Hyperämie. 

Rückenmark und Medulla oblongata wurden in chromsaurem Kali fixirt, 
in Alkohol nachgehärtet und mir von Herrn Privatdocenten Dr. Schmaus 
zur weiteren Verarbeitung gütigst überlassen, wofür ich ihm an dieser 
Stelle meinen verbindlichsten Dank aussprechen möchte. Das Resultat 
der mikroskopischen Untersuchung ist folgendes: 

Im mittleren Lendenmark und von da distalwärts liegt der Central¬ 
kanal an gehöriger Stelle, inmitten der grauen Commissur; er ist offen, 
quergestellt, von hohem, regelmässigem Cyiinderepithel vollständig aus- 
gekleidet, von einem schmalen Saum mässig kernreicher gelatinöser Sub¬ 
stanz umgeben. Graue und weisse Substanz erweisen sich vollkommen 
normal, nur zeigen die hinteren Wurzelfasern beiderseits bei und nach 
ihrem Austritte aus dem Rückenmark stellenweise Quellung der Mark¬ 
scheiden und Axencylinder. Die Meningen und der ganze Rückenmarks¬ 
querschnitt, besonders aber die graue Substanz, sind stark hyperämisch; 
auffallend weit und mit Blut überfüllt ist die Vena spinalis anterior. Auf 
den nächst höheren Schnitten kommt es vorübergehend zu einer geringen 
Erweiterung des Centralkanallumens, die aber bald wieder schwindet 
und einer unregelmässigen Gestaltung desselben Platz macht; es zeigen 
sich divertikelartige Ausbuchtungen an demselben, die vorwiegend nach 
zwei Richtungen hin sich erstrecken, gegen die rechtsseitige verticale 
Anastomose der Sulcocommissuralgefässe hin, sowie direct nach hinten, 
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wo die Epithelaussttilpung die hintere graue Commissnr durchsetzt und 
in das Septum longitudinale posterius eindringt; es löst sich hierbei der 
epitheliale Verband der Centralkanalzellen keineswegs auf, letztere werden 
nur etwas kürzer, verlieren aber nirgends ihr charakteristisches Gepräge. 
Parallel dieser Epithelwucherung nach hinten geht eine geringgradige 
Sklerose der äussersten Kuppen der Goll’schen Stränge. Im Uebrigen 
verhalten sich die weisse und graue Substanz, abgesehen von der noch 
vorhandenen, aber geringeren Quellung der hinteren Wurzelfasern, voll¬ 
kommen normal, nur zeigen sich die Nervenfasern der weissen Commissnr 
da, wo sie den Gefässen unmittelbar anliegen, in ihrer Verlaufsrichtung 
etwas verschoben, ohne indess Structurveränderungen aufzuweisen. Die 
in das hintere Längsseptum vordringende Epitbelausstttlpung nimmt auf 
den folgenden Schnitten an Grösse stetig zu, und es erhält der Central¬ 
kanal im Allgemeinen die Form eines Y, dessen verticaler Schenkel 
enorm verlängert ist und dem eben erwähnten Epithelzapfen entspricht, 
während die beiden schiefen Schenkel gegen die Verticalanastomosen der 
Sulcocommissuralgefässe hinziehen. Soweit der Centralkanal der grauen 
Commissnr angehört, ist er umgeben von einer schmalen Schicht kern¬ 
reichen Ependymgewebes, das starke Ueberfüllung der Gefässe zeigt und 
stellenweise von kleinsten hämorrhagischen Herden durchsetzt ist; soweit 
aber der Centralkanal, bezw. dessen hinterer, lumenloser Schenkel zwi¬ 
schen die Hinterstränge zu liegen kommt, entbehrt er gänzlich einer 
Grundlage von gelatinösem Gewebe, es reichen vielmehr die Markfasern 
der Hinterstränge bis unmittelbar an die genau median gelegenen Epi¬ 
thellagen von beiden Seiten heran. Von dem bindegewebigen Septum 
longitudinale posterius ist, soweit die Epithelausstülpung reicht, nichts zu 
sehen; vom Ende der letzteren jedoch bis an die Peripherie ist es deut¬ 
lich zu erkennen wie an normalen Präparaten. Der Epithelzapfen im 
hinteren Längsseptum besteht indessen nicht aus einer vollkommenen 
doppelten Zelllage, sondern es reicht nur auf der einen Seite die Zell¬ 
reihe ununterbrochen bis an das Ende des Zapfens, an seiner Oberfläche 
scharf abgegrenzt gegen die zweite Lage, auf der anderen Seite hingegen 
ist die Continuität des Epithels stellenweise mehr oder weniger weit unter¬ 
brochen. Im Gebiet des H Lumbalnerven (Fig. 1) nehmen Oberfläche 
und Lumen des Centralkanals an Dimension zu auf Kosten der vorderen 
ond hinteren grauen Commissnr. Nach vorn hin grenzt das Epithel direct 
an die Markfasern der weissen Commissnr an; seitlich reicht der Central¬ 
kanal bis an die Sulcocommissuralgefässe; es sendet hier das Epithel 
divertikelartige Ausstülpungen nach vorn und etwas medianwärts, die sich 
eng der Arterienwand anschmiegen, so dass deren Adventitia von der 
Epithellage direct bekleidet ist. An der Umschlagsstelle des Epithels von 
der vorderen Centralkanalwand auf die Gefässadventitia findet eine leb¬ 
hafte Zellvermehrung statt Da auch die hintere graue Commissur voll¬ 
ständig fehlt, liegt hier das Centralkanalepithel direct auf den Kuppen 
der Hinterstränge. An der Stelle, wo das Epithel ins Septum posterius 
eindringt, ragen aus letzterem Arterienäste zapfenförmig ins Lumen des 
Centralkanals vor; das Epithel des letzteren sitzt der Adventitia eben¬ 
falls wieder direct auf, und auch hier findet man am Umschlagsrande 
lebhafte Zellproliferation. Auch an einer anderen Stelle der hinteren 
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Centralkanalwand findet man eine an dieselbe anstossende quergetroffene 
Arterie von einem vollständigen Kranz von Centralkanalzellen umringt. — 
Wei8se und graue Substanz zeigen im Uebrigen dasselbe Verhalten wie 
früher. Wenig höher wird das Centralkanallumen wieder etwas enger, 
die rechte Commissuralarterie stellt einen vollständig epithelbedeckten, 
ins Centralkanallumen vordringenden Zapfen dar; in der Umgebung des 
Centralkanals finden sich in der grauen Substanz und in den Kuppen der 
Hinterstränge kleinste Hämorrhagien; die hinteren Wurzeln sind nicht 
mehr gequollen. 



/O } 


Fig. 1. 

Im Bereich des I. Lumbalnerven (Fig. 2) stellt der Centralkanal 
einen queren, von Epithel ausgekleideten Spalt dar, dessen vordere Grenze 
die weisse Commissur bildet; senkrecht dazu verläuft der mehrfach er¬ 
wähnte Epithelschlauch zwischen den Goll’schen Strängen, etwa den vier¬ 
ten Theil des Septums einnehmend. Die hintere Wand des Querspaltes 
grenzt rechts unmittelbar an die Kuppen der Hinterstränge, links da¬ 
gegen an ein ziemlich breites Band grauer Substanz, das nach der Mitte 
zu durch den ins Septum eindringenden Epithelstrang scharf durchschnitten 
ist und auf der rechten Seite keine Fortsetzung findet. In dieser grauen 
Masse finden sich neben stark hyperämischen Gefässen kleine hämor¬ 
rhagische Herde. An der Stelle, wo dieser Rest grauer Commissur dem 
linken Hinterstrange aufliegt, dringt von dem im Septum posterius liegen¬ 
den Epithelstrang eine mit deutlichem, spaltförmigem Lnmen versehene 
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Ausstülpung in der Weise vor, dass sie sich nach verschiedenen Rich¬ 
tungen hin verzweigt, und zwar so, dass zwischen eine Gabel immer ein 
Gefäss zu liegen kommt und die Epithelzellen der Adventitia des letz¬ 
teren zum Theil eng anliegen (vgl. Taf. I, Fig. t). Eine zweite von der 
hinteren Centralkanalwand ausgehende Epithelaussttllpung findet sich als 
kurzer doppelreihiger Zellstrang zwischen lateraler Grenze des rechten 
Burdach’schen Keilstrangs und dem medialen Rande des rechten Hinter¬ 
horns, ebenfalls einem arteriellen Gefässe sich anschliessend. — Die 
Hinterstränge sind in ihrem medialsten Theile etwas sklerosirt; eine leichte 
Vermehrung des Gliagewebes und geringe Verbreiterung der bindegewebigen 
Septen findet sich auch im rechten Pyramidenseitenstrange und darüber 



hinaus bis an die Peripherie, ohne sich an die Fasersysteme streng zu 
halten, sowie im linken Seitenstrang in der dorsolateralen Ecke. Wäh¬ 
rend an den früher beschriebenen Präparaten die Vena spinalis anterior 
mediana die stärkste Füllung aufwies, zeigen sich jetzt die Venen an 
der hinteren Rückenmarksperipherie stärker gefüllt; dem entsprechend 
überwiegt die Hyperämie in den hinter der Centralkanalhöhle des Rücken¬ 
marks liegenden Partien, während das vor derselben liegende Gebiet 
mehr entlastet erscheint. Auch die Verschiebung der Markfasern in der 
weissen Commissur ist geringer geworden, dagegen wird sie jetzt in den 
Hintersträngen deutlich. 

Im Uebergang vom Lendenmark zum Brustmark stellt der Central¬ 
kanal im Allgemeinen noch einen Querspalt dar von gleicher Ausdehnung 
wie im oberen Lumbalmark; der ins Septum posterius reichende Schenkel 
wird indessen kürzer, die hiervon abgegangene linksseitige Epithelaus- 
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stülpung ist auf einen einfachen Epithelschlauch reducirt, der das Gebiet 
der Clarke’schen Säulen von der weissen Substanz der Hinterstränge trennt 
Ins Centralkanallumen ragen mehrere Gefässzapfen, vollständig mit Epi¬ 
thel bedeckt, hinein; theilweise trifft man die Gefässe auf dem Quer¬ 
oder Längsschnitt als vollständige epitheltlberzogene Inseln im Central¬ 
kanallumen an. Die Venen und Capillaren sind in der ganzen centralen 
Partie der grauen Substanz prall gefüllt, zeigen stark geschlängelten 
Verlauf und sind in ihren Wandungen verdickt; ebenso verhalten sie sich 
in den Hintersträngen. Zu der schon im oberen Lumbalmark bestehenden 
leichten Sklerose in den Seiten- und Hintersträngen kommt noch eine 
streifenförmige Gliavermehrung im rechten Pyramidenvorderstrang. Die 
Hinterstlänge, die weisse Commissur und die dorsale Hälfte der Pyra- 



Fig. 3. 


mideuvorderstränge zeigen die bereits mehrfach erwähnte eigenthümliche 
Verschiebung der Nervenfasern durch die Gefässe. Im rechten Pyra¬ 
midenseitenstrange findet man ausserdem ziemlich starke Quellung der 
Markscheiden und Axencylinder. 

Im Gebiete des XI. Dorsalnerven (Fig. 3 u. 4) nimmt die Breiten¬ 
ausdehnung des Centralkanals noch etwas zu; ein Lumen fehlt 1 ); vordere 
und hintere Wand liegen daher einander unmittelbar an, soweit sie nicht 
durch in der Höhle liegende, langgestreckte, vollständig mit Epithel 
überzogene Gefässe auseinandergedrängt sind (vgl. Fig. 3). An anderen 
Schnitten, die keine Arterien im Höhlenlumen enthalten, liegt hinter der 
Centralkanalhöhle, die Kuppe des rechten Hinterstranges umgreifend, 
eine auffallend grosse und prall gefüllte Vene der Kanalwand direct an 

1) In Fig. 3 ist lediglich der Deutlichkeit halber ein spaltfönniges Lumen 
gezeichnet. 
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ivgl. Fig. 4). Wo das Epithel des Centralkanals nicht auf Gefässen auf- 
rnht, tritt es unmittelbar an die umgebende weisse und graue Substanz 
heran, ohne von ihr durch gliöses oder fibrilläres oder sonstiges Gewebe 
getrennt zu sein. Die Epithelauskleidung des Centralkanals ist trotz der 
grossen Ausdehnung des Spaltes an keiner Stelle unterbrochen. Der Epi¬ 
thelstrang im Septum posterius und der davon nach links abgehende 
Spross sind noch vorhanden, letzterer verschwindet aber bald. In der 
weissen Substanz findet sich vielfach Quellung der Markscheiden und 
Aiencylinder, am intensivsten in den Pyramidenseitensträngen, besonders 
im Grenzbezirk zwischen weisser und grauer Substanz, ferner in der 
weissen Commissur und im ventralen Theile der Hinterstränge. Ueberall 



nimmt die Quellung nach der Peripherie zu ziemlich rasch ab und er¬ 
reicht letztere nur im linken Seitenstrange, ventral vom grauen Hinter¬ 
horn. Auch die Markfasern der grauen Hinterhörner sind etwas gequollen, 
die Ganglienzellen scheinen intact zu sein. Auf der rechten Seite fehlen 
die Ganglienzellen in der Clarke’schen Säule. Die Sklerose in den Hinter¬ 
strängen beschränkt sich auf die vordere Hälfte des linken Goll’schen 
Stranges und greift ganz wenig auf den linken Keilstrang über; im rechten 
Seitenstrange besteht sie in der früher beschriebenen Ausdehnung fort, 
im linken Seitenstrange ist sie fast ganz, im rechten Pyramidenvorder- 
strange vollständig verschwunden. 

In der oberen Hälfte des Ursprungsgebietes desselben Dorsalnerven 
•Fig. 5 ) besitzt der Centralkanal wieder ein offenes Lumen, das erst noch 
ziemlich eng ist, aber sehr rasch an Dimension zunimmt; seine Gestalt 
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ist aus Fig. 5 ersichtlich; die nach innen convexen Begrenzungslinien 
zeigen einen fast ununterbrochenen Belag von regelmässigem, cubischem 
Cylinderepithel. An letzteres grenzen ventral die weisse Commissur, 
dorsal die Kuppen der Hinterstränge unmittelbar an, seitwärts die Sub¬ 
stanz der grauen Hörner, sowie mehrere grössere Gefässe, die, soweit es 
sich um Arterien handelt, vom Epithel umringt werden und ins Höhlen¬ 
lumen zu liegen kommen. Am auffallendsten ist diese Epithelwucherung 
entlang der Sulcocommissuralarterie der einen Seite; von der Gegend der 
Verticalanastomosen aus dringt nämlich das Epithel, eng der Arterien¬ 
wand sich anschmiegend, vor bis zur Fissura longitudinalis anterior und 
vereinigt sich hier mit einer in der Medianlinie nach vorn dringenden 
Ausstülpung, so dass auf diesen Schnitten ein Theil der weissen Com- 



Fig. 5. 


missur als im Höhlenlumen liegende epithelüberzogene Insel imponirt. 
Die weisse Substanz zeigt abnormes Verhalten in mehrfacher Hinsicht. 
Zunächst besteht ausgedehnte und ziemlich hochgradige Quellung der 
Markscheiden und Axencylinder, die früher angegebenen Grenzen bedeu¬ 
tend überschreitend. Ausserdem findet man in der Kuppe des rechten 
Hinterstranges eine eigenartige, homogene, durchsichtige Masse zwischen 
die Nervenfasern abgelagert; an einigen Stellen ist das Gewebe sogar 
spaltförmig auseinandergewichen und finden sich die Spalten von der be¬ 
schriebenen Masse vollständig ausgefüllt. Letztere nimmt Carmin gut auf, 
weniger gut Congo und Blackblew, und zeigt bei Weigert’scher Mark¬ 
scheidenfärbung denselben lichtgelben Ton wie das nichtnervöse Grund¬ 
gewebe. An anderen Stellen des Markes ist eine derartige Masse nirgends 
wahrzunehmen. — Eine weitere Complication kommt dadurch zu Stande, 
dass, besonders in den Hintersträngen, die Markfasern in hohem Grade 
von ihrem normalen Verlauf ab weichen, in viel stärkerem Maasse, als das 


Difitized by Gougle 


Qrigiinal fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrag zur Lehre von der Hydromyelie. 


123 


bisher schon der Fall war. Makroskopisch macht sich an Weigertpräpa- 
raten dies abnorme Verhalten bereits bemerkbar durch viel intensivere 
Schwarzfärbung der Hinterstränge gegenüber der ttbrigen weissen Sub¬ 
stanz. Während im hintersten und vordersten Theile der Hinterstränge 
die Nervenfasern wie gewöhnlich quergetroffen sind, wird deren Richtung 
in den dazwischen liegenden Abschnitten vielfach eine mehr horizontale, 
so dass neben quergetroffenen auch längs- oder schräggetroffene Fasern 
eine ziemliche Strecke weit ventralwärts oder lateralwärts zu verfolgen 
sind. Diese abweichende Verlaufsrichtung steht im innigsten Zusammen¬ 
hänge mit dem Verlauf der Gefässe, denn sie ist stets da am hochgra¬ 
digsten, wo die Nervenfasern neben die Gefässe zu liegen kommen. 
Unmittelbar an den Gefässen finden sich nämlich die Fasern dicht zu- 
sammengedrängt und strahlen dann seitlich in immer weiteren Bogen 
auseinander; deutlicher als aus der genauesten Beschreibung sind diese 
Verhältnisse aus Fig. 2 der Tafel I ersichtlich. Es beschränkt sich diese 
Erscheinung indess keineswegs auf die Hinterstränge, sie ist hier nur am 
hochgradigsten und auffallendsten, findet sich aber auch in der weissen 
Commissur und in den Vorderseitensträngen, sowie in entsprechend ge¬ 
ringerem Grade am Markfasernetz der grauen Substanz, besonders der 
Vorderhörner. Am günstigsten für die Beurtheilung der Genese dieser 
Veränderung gestalten sich die Verhältnisse in den Vordersträngen, da 
es hier möglich ist, den Verlauf der Gefässe von ihrem Austritte aus der 
grauen Substanz bis zur Rückenmarksperipherie zu verfolgen. Während 
hier die Gefässe an normalen Präparaten einen gestreckten, geradlinigen 
Verlauf zeigen, sind dieselben an den vorliegenden Präparaten fürs Erste 
verdickt in ihren Wandungen und ausserdem stark geschlängelt, offenbar 
infolge einer Dehnung in ihrem Längsdurchmesser. Ueberall da, wo das 
Gefäss durch Seitwärtskrümmung sich Platz schafft, sehen wir die zu¬ 
nächst liegenden Nervenfasern zur Seite geschoben, am stärksten an der 
Stelle der grössten Krümmung; dasselbe lässt sich auch an den anderen 
Stellen nachweisen, nur liegen hier die Verhältnisse deswegen nicht immer 
so klar, weil man kürzere Gefässstrecken vor sich hat; die kürzesten 
Gefässstücke trifft man in den Hintersträngen an, da hier die Schlänge¬ 
lung am hochgradigsten ist; doch lässt sich auch hier letztere direct 
nachweisen an Stellen, wo die Krümmungsebene mit der Schnittebene 
nuammenfällt; es ist daher auch nicht zu verwundern, dass gerade die 
Hinterstränge diese excessive Faserverschiebung aufweisen, und man kann 
wohl zwanglos die Nervenfaserverschiebung lediglich als eine Folge der 
starken Gefässschlängelung betrachten. Damit sind die Veränderungen 
an den Hintersträngen noch nicht beendet. Es ragt nämlich rechterseits 
ziemlich weit in das Marklager derselben hinein ein Keil von fibrösem, 
grobfaserigem Gewebe, der von einer Verdickung der Meningen seinen 
Ausgang nimmt und langspindelförmige, oft langgeschwänzte Gebilde ent¬ 
hält, die vollkommen aus feinen, gelblichen Pigmentkörnchen zu bestehen 
scheinen, durch die Anwesenheit je eines langovalen Kerns sich aber als 
Zellen documentiren. Das Pigment entspricht seinem Aussehen nach voll¬ 
kommen dem amorphen Hämatoidin alter apoplektischer Narben. Die¬ 
selben Gebilde finden sich auch überall in den Meningen selbst, besonders 
an der hinteren und seitlichen Peripherie des Rückenmarks, spärlicher 
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an der vorderen. — Die graue Substanz zeigt keine Veränderung der 
Ganglienzellen; die der Clarke’schen Säulen sind beiderseits nicht auf¬ 
findbar. 

Im Gebiet des X. Dorsalnerven nimmt das Lumen der Centralkanal¬ 
höhle rasch von etwa Mm. grössten Durchmessers zu bis zu 4—5 Mm. 
Die Configuration der Höhle zeigt Fig. 6. Die Innenfläche ist fast voll¬ 
ständig von Epithel ausgekleidet, nur im vordersten Höhlenabschnitte ist 
dasselbe nicht mehr nachweisbar. Im rechten Hinterhorn setzt sich das 
Epithel als doppelwandiger Schlauch fast bis zur weissen Substanz der 
Seitenstränge fort, ebenso zwischen den Goll’schen Strängen bis fast zur 
Mitte des Längsseptum; bei ersterwähnter Epithelausstülpung zeigt jedoch 
auf der einen Seite die Zellreihe stellenweise Continuitätstrennung und 



ist an einigen Stellen ersetzt durch kleine Zellhäufchen, an einer anderen 
Stelle durch eine vielkernige epitheliale Riesenzelle. Auf die das Lumen 
begrenzende Epithelschicht folgt überall weisse oder graue Rückeumarks- 
substanz, oder es schieben sich zwischen beide in grösserer Ausdehnung 
Gefässe ein. Die graue Substanz ist in ihrem centralen Theil, besonders 
rechts, nicht unbedeutend reducirt, das Gebiet der Clarke’schen Säulen 
beiderseits durch die centrale Höhle stark alterirt, links fast ganz zer¬ 
stört; doch sind Reste ihrer Ganglienzellen auf beiden Seiten nachweisbar. 
Die Ganglienzellen der übrigen grauen Substanz sind anscheinend unver¬ 
ändert ; das Nervenfasernetz der grauen Substanz reicht bis an die Höhlen¬ 
wand heran; die weisse Substanz zeigt Quellung der Markscheiden und 
Axencylinder wie an den letztbeschriebenen Präparaten; die Durchsetzung 
der rechten Hinterstrangskuppe mit der beschriebenen homogenen Masse, 
sowie die Spaltbildung durch letztere bestehen fort, wenn auch in ge¬ 
ringerem Maasse, etwas weiter cerebralwärts aber verschwinden sie. Das- 
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selbe gilt von der in die Substanz des rechten Hinterstranges eindringen¬ 
den Verdickung der Meningen. Die Verschiebung der Nervenfasern durch 
die Geftsse ist zwar noch vorhanden, besonders in den Hintersträngen, 
aber nicht mehr in dem Maasse wie vorher; ausserdem besteht leichte 
Gliose im rechten Pyramidenseiten- und Pyramidenvorderstrang, sowie 
im linken Seitenstrang ventral von der Hinterhornspitze. In den Goll’schen 
Strängen ist die Gliose nurmehr eine minimale in den medianen Partien. — 
Die Meningen zeigen die stärkste VenenfUllung an der hinteren Rücken¬ 
marksperipherie. 



Fig. 7. 

Auf Schnitten aus der Höhe des VIII. Dorsalnerven erweist sich das 
Rückenmark von beiden Seiten her comprimirt, doch ist die Verunstaltung 
des Markes jedenfalls artefijsiell. Die Centralkanalhöhle hat, wie aus Fig. 7 
ersichtlich, an Dimension noch weiter zugenommen; sie wird vorn von 
der stark verschobenen weissen Commissur begrenzt, seitlich beiderseits 
von den medialen Rändern der grauen Substanz vom ventralen Ende des 
Vorderhorns bis zur Substantia gelatinosa Rolandi, hinten von der ven¬ 
tralen und theilweise von der medialen Fläche der Hinterstränge bezw. 
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GoH’achen Stränge; die Höhlenwand ist zum weitaus grössten Theil von 
Epithel bekleidet, nur über dem linken Hinterstrange ist dasselbe nicht 
mehr vorhanden; es hat sich hier, wenigstens theilweise, erst nach dem 
Tode abgelöst, da der Höhlenwand stellenweise angeschwemmte Stückchen 
einer Epithelmembran anliegen und als Flächenpräparat zu sehen sind. 
Die graue Substanz erweist sich nur in den vordersten und seitlichsten 
Abschnitten der Vorderhörner intact; hier finden sich noch, zumal rechts, 
ziemlich reichlich unveränderte multipolare Zellen und ein unversehrtes 
Nervenfasernetz; dem entsprechend sind auch die vorderen Wurzelfasern 
beiderseits vollständig erhalten. Auch die Seitenhornzellen sind intact, 
im Uebrigen aber ist die graue Substanz deutlich atrophisch, am meisten 
in den der Höhlenwand anliegenden Partien, die zuweilen auf ein Glia¬ 
fasernetz mit reichlichen kleineren Gefässen und degenerirten Nerven¬ 
fasern reducirt sind. Die Ganglienzellen der Clarke’schen Säulen sind 
beiderseits vorhanden und zeigen ein mehr oder weniger normales Aus¬ 
sehen. Die weisse Substanz ist ziemlich stark sklerosirt im rechten Pyra¬ 
midenvorderstrang; der linke ist grösstentheils in eine fast homogene, 
nur von spärlichen Gliakernen und einzelnen degenerirten Nervenfasern 
durchsetzte Masse verwandelt; auch die weissen Commissuren fasern sind 
grossentheils gequollen und degenerirt. Die Seitenstränge zeigen dasselbe 
Verhalten wie früher; in den Hinteraträngen findet sich eine intensive, 
vom hintersten Ende der Höhle bis an die Peripherie reichende Sklerose, 
bestehend aus einem sehr kernarmen, ungemein dichten Glianetz. Axen- 
cylinderquellung ist kaum mehr nachweisbar; die Nervenfaserverschiebnng 
durch Gefässschlängelung sehr unbedeutend. 

Im oberen Dorsalmark, etwa in der Höhe des IV. Bruatnerven (vgl. 
Fig. 8), hat die Höhle bereits solche Dimensionen erreicht, dass ihre 
.vordere Wand in der Mitte bis an die Pia mater reicht, ihr Epithel von 
letzterer nur durch eine äusserst schmale, mit zahlreichen kleinen Gefässen 
und einzelnen degenerirten Nervenfasern durchsetzte gliöse Schicht ge¬ 
trennt ist; nach beiden Seiten davon wird die Höhlenwand gebildet von 
den stark reducirten, zu spitzen Keilen ausgezogenen Pyramiden vorder¬ 
strängen, sodann von schmalen Resten der grauen Substanz, die Hinter¬ 
wand von den stark auseinander und in die Breite gezogenen Hinter¬ 
strängen; doch bleibt hier die Höhle von der Pia getrennt durch die 
vollständig sklerosirte Partie der medialen Abschnitte der Goll’schen 
Stränge. Die Epithelauskleidung der Höhlenwand ist fast allerorts nach¬ 
zuweisen. Im Höhlenlumen liegen mehrere theils quer-, theils längs¬ 
getroffene epithelumsäumte Gefässinseln; an manchen Stellen stehen die¬ 
selben mit der Höhlenwand noch durch einen schmalen Gewebsstiel in 
Verbindung, pilzförmige Excrescenzen derselben darstellend; es setzt sich 
dann das Epithel der Wandung auf den Stiel und von hier auf den Piiz- 
hut fort. — Die graue Substanz des Rückenmarks ist zum grossen Theil 
zu Grunde gegangen; in den wenigen erhaltenen Resten finden sich aber 
noch normal aussehende Ganglienzellen und Markfasern. Die Degene¬ 
rationsherde in der weissen Substanz entsprechen im Allgemeinen den 
früher beschriebenen Verhältnissen, nur sind sie etwas ausgedehnter. 
Was die Präparate dieser Höhe besonders auszeichnet, ist die sofort in 
die Augen fallende enorme Füllung und Schlängelung der Venen, beson- 
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ders in der grauen Substanz; hier zeigen dieselben stellenweise geradezu 
varicenähnliche Entwicklung, so dass acht bis zehn Lumina und mehr 
unmittelbar neben einander zu liegen kommen (vgl. Fig. 3 der Tafel I). 
Aber auch die weisse Substanz weist so zahlreiche starkgefUllte und dick¬ 
wandige Venen auf wie an keinem der früheren Schnitte; so ist linker¬ 
seits in dem der Zeichnung zu Grunde gelegten Präparate das Gebiet der 
vorderen Pyramidenbahn von dem des Vorderstranggrundbündels durch 
eine von der Peripherie des Rückenmarks bis ans Höhlenlumcn reichende 
prallgefllllte Vene vollständig getrennt. 



Fig. 8. 


Das untere Cervicalm&rk (vgl. Fig. 9) verhält sich ganz ähnlich wie 
das obere Brustmark, nur ist da3 Höhlenlumen viel weiter, die nervöse 
Substanz des Rückenmarks daher noch stärker reducirt und letzteres in 
einen dünnwandigen, schlaffen Sack verwandelt. Von grauer Substanz 
findet sich rechterseits nur noch ein ganz schmaler Vorderhornrest und 
ein Rest der Substantia gelatinosa Rolandi; links dagegen ist entlang der 
ganzen seitlichen Höhlenwand noch ein schmaler Saum grösstentheils 
atrophischer grauer Substauz vorhanden. Die Wandbeschaffenheit der 
Höhle ist wegen leichter Beschädigung des Präparats nicht überall ganz 
klar zu erkennen; an den intacten Stellen aber ist auf grosse Strecken 
hin die Epithelmembran vollständig erhalten; letztere sitzt oft weithin 
einer längsgetroffenen Vene direct auf. Vielfach ragen zungenförmige 
Gewebszapfen mit Arterien im Innern ins Höhlenlumen vor, vollständig 
mit Epithelzellen umkleidet; ebenso verläuft ein Gefäss von der Mitte der 
Oberfläche des linken Hinterstranges als gerader Stab mitten durch die 
Höhle, ist aber, bevor er die vordere Höhlenwand erreicht, durchschnitten; 
unmittelbar auf einer Adventitia trägt es einen vollständigen Belag cu- 
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bischen Epithels (vgl. Fig. 9); auch kleine epithelumringte Gefässinseln 
findet man reichlich im Höhleninnern vor. — Die weisse Substanz zeigt 
starke Degeneration der Pyramidenvorderstränge, geringere im linken 
Seitenstrang in demselben Gebiet wie früher, und rechts in den medialen, 
der Höhle zunächst liegenden Partien. Die Hinterstränge sind in ihren 
medianen Theilen vollständig sklerosirt und weisen leichte diffuse Skle¬ 
rose im übrigen Gebiet auf, nur die lateralen und hintersten Partien der 



Burdach’schen Keilstränge sind normal. Die venöse Hyperämie ist noch 
überall vorhanden, aber bei Weitem nicht mehr in dem Maasse, wie im 
oberen Brustmarke. 

In seinen oberen nnd mittleren Theilen stellt das Halsmark einen 
so schlaffen Sack dar, dass nach dem Ausfliessen des Höhleninhalts vordere 
nnd hintere Wand sich berührten. Infolgedessen sind auch die der Höhe 
des IV. Cervicalnerven entnommenen Schnitte besonders an ihrer Innen¬ 
wandung stärker beschädigt. Die Höhlengrenze bilden vorn die Pi*> 
seitlich die Pyramidenvorderstränge und Reste der grauen Vorderhörner, 
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normalen Centralkanals entspricht. Weisse und graue Substanz ver¬ 
halten sich wie vorher. 

In der Medulla oblongata verjüngt sich die Höhle sehr rasch, nimmt 
rautenförmige Gestalt an und rückt in die dorsale Hälfte des Präparates. Auf 
mehr proximal gelegenen Schnitten wird das Lumen noch enger und nach 
drei Richtungen hin zu Spalten ausgezogen (vgl. Fig. 13); zwei seitliche 
Spalten trennen die grauen Kerne der Funiculi graciles und cuneati von 
der ventral gelegenen Markmasse und ziehen an der ventralen Seite der 
gelatinösen Substanz bis zum peripheren Ende derselben. Der dritte Spalt 
dringt vom ventralen Höhlenrande vor nach links vorn zwischen grauer 



Fig. 13. 

Vorderhornsubstanz und den schräg verlaufenden Faserzügen der Pyra¬ 
midenkreuzung. Epithel trägt nur der centrale Theil der Höhle, ent¬ 
sprechend der Gegend, wo normaler Weise der Centralkanal sich findet. 
l3er letzterwähnte Spalt trennt sich weiter proximal immer mehr vom 
centralen epithelbekleideten Höhlenstttck ab, wird schliesslich selbständig 
und verschwindet allmählich ganz; ebenso schnürt sich der central ge¬ 
legene Theil der Höhle von den beiden dorsalen seitlichen Spalten ab, 
so dass schliesslich, wie Fig. 14 zeigt, statt der ursprünglich einheitlichen 
Höhle drei gesonderte Höhlen vorhanden sind. Nur die mittelste der¬ 
selben, die nun hinsichtlich ihrer Lage und Gestalt vollkommen dem 
Centralkanal entspricht, trägt Epithel, in den übrigen dagegen ist keine 
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Spur davon aufzufinden. Die nervöse Substanz weist an den beschriebenen 
Schnitten Überall normales Verhalten auf, abgesehen von der aufsteigen* 
den Degeneration im zarten Strange; der kommaförmige, aus Gliafasern 
bestehende Herd im Keilstranggebiet ist durch den grauen Kern des letz¬ 
teren ersetzt. Je weiter proximal man die dorsale Höhle und die davon 
ausgehenden Spalten verfolgt, desto enger wird ihr Lumen, und desto 
weiter dorsalwärts rtlckt erstere; da aber der Centralkanal ebenfalls der 



Fig. 16. 


dorsalen Oberfläche näher rückt, so ist es unausbleiblich, dass beide, 
bevor der Centralkanal sich in den 4. Ventrikel öffnet, wieder mit ein¬ 
anderverschmelzen; diesen Vorgang zeigt Fig. 15. Auf noch höher liegen¬ 
den Schnitten erreichen die seitlichen Spalten die Ventrikeloberfläche nicht 
mehr, sie werden immer enger (vgl. Fig. 16) und verschwinden schliess¬ 
lich ganz. In der unmittelbaren Umgebung der Spalten fehlen die ner¬ 
vösen Elemente, im Uebrigen aber bieten die Schnitte vollkommen nor¬ 
males Verhalten. 

Nach dem vorausgehenden Befunde handelt es sich also im ge¬ 
gebenen Falle um eine Höhlenbildung im Rückenmark, die im oberen 
Lnnibalmark mit einer spaltförmigen Erweiterung des Centralkanals 
beginnt, bereits im unteren Dorsalmark rasch an Ausdehnung zunimmt, 
im oberen Brust- und im Cervicalmark die grössten Dimensionen er¬ 
reicht und in die Medulla oblongata hinein sich fortsetzt. Soweit die 
Höhle dem Rückenmark angehört, wird sie ausschliesslich durch den 
excessiv erweiterten Centralkanal gebildet, im obersten Cervicalmark 
und in der Medulla oblongata hingegen hat letzterer an der Höhlen¬ 
bildung nur untergeordneten Antheil, er trennt sich sogar vorüber- 
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gehend vollständig von der Höhle ab. Eine Commnnication der letz¬ 
teren mit dem 4. Ventrikel ist anf zweifache Weise gegeben: eie 
erfolgt einerseits indirect durch Vermittlung des Centralkanals, anderer¬ 
seits direct durch Confluenz mit letzterem an der Stelle, wo er sich 
in den 4. Ventrikel eröffnet. — Die Höblenwand wird im ganzen 
Rückenmark, mit Ausnahme des obersten Cervicalmarks, von einer 
Epithelmembran geliefert, die fast im ganzen Marke vollständig er- i 
halten ist und nur an einigen Stellen postmortal sich abgelöet hat, wie 
aus frei im Höhlenlumen liegenden Membranstücken zu ersehen ist 
Diese Membran liegt der weissen oder grauen Substanz des Markes 
direct an, ohne von ihr durch eine besondere Grenzschicht getrennt 
zu sein; im obersten Cervicalmark und in der Medulla oblongata findet 
sich diese Epithelauskleidung jedoch nur da, wo normaler Weise der 
Centralkanal liegt, und ist, nachdem letzterer seine Selbständigkeit 
wiedererlangt hat, ausserhalb desselben nirgends mehr nachweisbar. 

Da die Höhle im Rückenmark aus dem im unteren Lumbalmark 
vollkommen normalen Centralkanal hervorgeht, da sie ferner ihrem 
topographischen Verhalten und ihrer Epithelauskleidung nach nur als 
dilatirter Centralkanal aufgefasst werden kann, so muss der vorliegende 
Zustand als „Hydromyelie“ bezeichnet werden; da ferner die Um¬ 
gebung der Höhle überall direct von grauer und weisser Substanz 
gebildet wird und nirgends in derselben Processe sich nachweisen 
lassen, die zu Schrumpfung oder Erweichung des Gewebes führen 
könnten, so handelt es sich um einen „primären Hydromyelus“, d. h. 
die Erweiterung des Centralkanals kann nicht durch Schrumpfung des 
umgebenden Gewebes bedingt sein. 

Die Höblenbildung in der Medulla oblongata kann nur secundär 
dadurch erfolgt sein, dass der Höhleninhalt die Centralkanalwandung 
durchbrach und in das umliegende Gewebe nach der Richtung des 
geringeren Widerstandes hin sich ergoss. Dafür sprechen ausser dem 
Mangel einer Epithelauskleidung die symmetrische Gestalt der Höhle 
und die von letzterer ausgehenden Spaltbildungen. So kamen wohl 
die seitlichen Ausbuchtungen in die Substanz der grauen Vorderhörner 
und die gelatinöse Substanz hinein (vgl. Fig. 11) zu Stande durch das 
geringere Widerstandsvermögen derselben gegen Druck gegenüber der 
weissen Substanz; so erklärt sich andererseits, warum (vgl. Fig. 13 u.ff.) 
die Spalten gerade da zu Stande kamen, wo heterogene Gewebe an- 
einanderstossen, das Gewebe also schon von Hause aus grössere Spalt¬ 
barkeit besitzt. 

Die Durchbrechung der ursprünglichen Centralkanalhöhle in der 
Medulla oblongata, die Degenerationserscheinungen im Rückenmark 
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and der klinische Verlauf deuten mit aller Bestimmtheit darauf hin, 
dass es sich um keinen stationären Zustand handeln kann, der etwa 
aus der Fötalperiode datirt, sondern dass ein ganz chronisch ver¬ 
laufender, aber stetig fortschreitender Process vorliegt. Die Perforation 
der Centralkanalhöhle in der Medulla oblongata lässt auf einen fort¬ 
während sich steigernden Innendruck in ersterer schliessen; der kann 
nur bedingt sein durch eine beständige Zunahme des Höbleninbalts, 
also eine beständig fortschreitende Transsudation von Flüssigkeit in 
den Centralkanal. Wodurch letztere verursacht war, ferner warum es 
im Rückenmark zu einfacher Erweiterung der Centralkanalhöhle, in 
der Medulla oblongata dagegen zu Perforation derselben kam, diese 
Fragen lassen sich meines Erachtens aus dem vorausgehenden mikro¬ 
skopischen Befunde zur Genüge beantworten. 

Was an den Rflckenmarkspräparaten sofort in die Augen fällt, ist 
die hochgradige venöse Hyperämie; diese erstreckt sich jedoch keines¬ 
wegs durch das ganze Mark in gleicher Weise; sie ist vielmehr gering 
im unteren und mittleren Lendenmark, nimmt von hier in proximaler 
Richtung rasch an Intensität zu, erreicht ihren höchsten Grad im 
oberen Brnstmark, nimmt im unteren Halsmark rasch wieder ab und 
ist im oberen Cervical- und im verlängerten Mark so gut wie ganz 
geschwunden. Ausserdem weist auch ein und derselbe Querschnitt in 
seinen verschiedenen Bezirken einen verschiedenen Grad von Gefäss- 
fttllung auf. Am stärksten ist letztere in der grauen Substanz, beson¬ 
ders in den centralen Partien derselben, tbeilweise auch in den Hinter- 
strängen. Da auch andere Organe laut Sectionsbericht Stauungs¬ 
hyperämie aufwiesen, so wäre es naheliegend, die allgemeine venöse 
Stauung auch für die Blutstauung im Rückenmark verantwortlich zu 
machen und dieselbe als etwas Nebensächliches, Zufälliges zu betrach¬ 
ten. Diese allgemeine Stauung ist bedingt durch Hemmung des Blut¬ 
rückflusses zum rechten Herzen infolge des durch die hochgradige 
Skoliose bedingten Hindernisses im kleinen Kreislauf. Wäre das die 
Ursache für die Stauung im Rückenmark, dann müsste letztere das 
ganze Mark gleichmässig betreffen und genau ebenso in der Medulla 
oblongata sich finden; es müssten ferner die durch die Stauung hervor¬ 
gerufenen secundären Veränderungen in beiden Abschnitten in gleicher 
Weise sich geltend machen; Beides ist nicht der Fall. Es bleibt also 
nur übrig, für die hochgradig hyperämischen Bezirke des Rücken¬ 
marks auch eine locale stauungserregende Ursache anzunehmen; worin 
dieselbe zu suchen ist, davon später. So viel ist jedenfalls sicher, 
dass dieselbe ihren Sitz nicht im Rückenmark selbst oder in den 
Meningen haben kann, da sie sonst anatomisch nachweisbar sein 
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müsste. Die Ursache muss also peripher sitzen und über eine grosse 
Strecke des Bückenmarks sich aasdehnen, denn eine ßtromunter- 
brechnng an einer Stelle bedingt wegen der reichlichen Collateralen 
noch keine Stauung im Rückenmark. Die rerschieden starke Hyper¬ 
ämie in den verschiedenen Bezirken ein und desselben Querschnitts 
erklärt sich, glaube ich, zwanglos aus der eigentümlichen Blutver- 
sorgung des Rückenmarks. Letzteres erhält nämlich nach Adam- 
kiewicz') sein Blut durch zwei Arteriensysteme, das Gebiet der 
Arteriae sulci und das der Vasocorona; ersteres versorgt die centrale 
graue Substanz und das Gebiet der Clarke’scben Säulen, das System 
der Vasocorona hingegen die Peripherie des Rückenmarks; das Grenz¬ 
gebiet zwischen grauer und weisser Substanz wird von beiden Systemen 
versorgt. Die Venen folgen im Ganzen und Grossen dem Verlauf der 
Arterien, doch sind die Venae sulci nicht genügend weit, um das durch 
die Art. sulci zugeftthrte Blut abzuführen; andererseits ttberwiegen in 
der Vasocorona die Venen (Kadyi, citirt bei Obersteiner O)* Findet 
nun das aus dem Rückenmark abfliessende Blut ausserhalb des ersteren 
aus irgend einem Grande ein Hinderniss, das über eine grössere Strecke 
sich ausdehnt, so muss es natürlich auch im Rückenmark zu Gtrco- 
ladonsstöruogen kommen; da nun in der Vasocorona die Venen ttber¬ 
wiegen, so wird hier wegen des weiteren Strombettes das durch die 
Arterien zugefübrte Blut längere Zeit seinen Abfluss finden, ohne ge¬ 
staut zu werden, als im Gebiet der Venae sulci; es wird jedoch das 
Vasocoronarvenensystem nicht mehr ausreichen, um auch für den Ab¬ 
fluss des Blutes aus dem Gebiete der Art. sulci wie normal aufzu¬ 
kommen, es wird sich daher hier die Stauung zuerst und am stärksten 
bemerkbar machen, besonders in der Umgebung des Centralkanals, 
was ja mit dem vorausgehenden Befunde vollständig ttbereinstimmt. 

Die Stauung im Rückenmark documentirt sieb zunächst durch 
theilweise ganz enorme Füllung und Dilatation der Venen, strotzende 
Injection der Capillaren und Schlängelung der kleineren Gefässe, die 
in der grauen Substanz des Brustmarks stellenweise geradezu zur 
Bildung kleiner Varicen, wie Fig. 3 der Tafel I zeigt, an anderen 
Stellen aber, besonders im unteren Dorsalmark, zu auffallender Ver¬ 
schiebung der Nervenfasern führt, wie dies früher ausführlicher ge¬ 
schildert wurde und aus Fig. 2 der Tafel I zu ersehen ist. Zu dieser 
vermehrten Füllung und Dehnung der Gefässe kommt noch eine deut¬ 
liche Verdickung der Gefässwandangen and der Bindegewebssepta, in 


1) Obersteiner, Anleitung beim Studium des Baues der nervOsen Central¬ 
organe. 1892. S. 268, 259. 
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denen sie liegen. Ferner findet man im Stanangsgebiete, besondere 
im oberen Lumbal- and unteren Brastmark, kleine Hämorrhagien, 
sowie eine reichliche Ablagerung von Blutpigment in zwischen den 
Fsserettgen der Meningen liegenden langspindelfttrmigen Zellen. Chro¬ 
nische 8tauungsbyperämie führt stets auch zu erhöhter Transsudation, 
zo localem Stauungshydrops. So erklärt sich die ausgedehnte Quellung 
der Markscheiden und Axencylinder in der unteren Hälfte des Brust¬ 
marks, sowie, warum dieselben in den centralen Partien stärker ist 
als in den peripheren. Dass die Folgen dieser gesteigerten Trans- 
rodatioD, die Quellungseracheinungen von Seiten des Markes, so gering 
sind im Verhältniss zur Intensität der Stauung, erklärt sich, glaube 
ich, zum Theil aus der Transsudation der Flüssigkeit in die Central- 
kanalhöhle — dass eine solche angenommen werden muss, wurde 
bereits früher gezeigt —, so dass das Rückenmarksgewebe selbst da¬ 
durch entlastet wird, zum Theil aber auch aus der Flttssigkeitsabfnhr 
durch die Lymphbahnen des Rückenmarks. Erst wenn der Abfluss 
des Transsudats durch die Lymphwege an irgend einer Stelle erschwert 
ist, bleibt die Oedemflüssigkeit als jene homogene Masse im Gewebe 
liegen, der wir im unteren Brustmark in der rechten Hinterstrangs¬ 
kuppe begegneten und die hier zu Spaltbildung im Oewebe führte; 
es bandelt sich hier offenbar um ein Analogon der von Langhans 1 ) 
beschriebenen Oedemspalten. Als Ursache für diese Lymphsperre kann 
wohl zwanglos die genau demselben Qebiete entsprechende fibrOse, 
adhäsive Leptomeningitis an der rechten hinteren Rttckenmarkspert- 
pherie angesehen werden; ein zufälliges Zusammentreffen dieser bei¬ 
den, in ihrer Ausdehnung einander vollkommen parallel gehenden 
und für sich an keiner anderen Stelle des Rückenmarks sich findenden 
Proces8e halte ich für viel unwahrscheinlicher. 

Ausser den Erscheinungen der chronischen Blutstauung fällt am 
Rückenmark ein ganz eigenthümliches Verhalten des Centralkanal¬ 
epithels auf. Der im mittleren Lumbalmark und abwärts davon in 
jeder Beziehung normale Centralkanal treibt nämlich weiter proximal 
Ausstülpungen nach beiden Seiten und nach hinten hin zwischen die 
Goll’schen Stränge hinein, dem Septum longitudinale posterius genaa 
entsprechend. Während die seitlichen Ausstülpungen von Anfang an 
au der Begrenzung des Höhlenlumens mehr oder weniger lebhaften 
Antheil nehmen, erhält sich die dorsale bis fast ins mittlere Brust¬ 
mark hinein als lumenloser Epithelstrang. Ausserdem zeigt das Epi¬ 
thel eine eigenthümliche Beziehung zu den Qefässen und verhält sich 

1) Ueber Höhlenbildung im Rückenmark als Folge von Blutstauung. Virchow’s 
Archiv. Bd. LXXXV. 
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dabei verschieden gegen Arterien und Venen: trifft es nämlich anf 
eine Vene, die an das Höhlenlumen anstösst, so zieht es einfach Aber 
dieselbe weg, der adventitiellen Schicht direct aufliegend; trifft es 
dagegen auf eine Arterie, so macht sich an dem Epithel stets die 
Tendenz geltend, dieselbe vollständig zu umringen, so dass die Arterien 
vielfach zapfenförmig ins Höhlenlumen vorspringende Prominenzen 
bilden und die Adventitia derselben ringsum von einem vollständigen 
Mantel cubischen Epithels umgeben ist; diese Beziehung zwischen 
Epithel und Arterien zeigt sich auch da, wo letztere an den lumen¬ 
losen Epithelstrang zwischen den Hintersträngen zu liegen kommen 
(vgl. Fig. 1 der Tafel I). Die Vergrösserung der epithelialen Oberfläche 
kann daher nicht allein als Folge der passiven Dilatation des Central¬ 
kanals durch das vermehrte Transsudat aufgefasst werden, sondern 
es handelt sich zum Tbeil jedenfalls um eine Wucherung von Epithel¬ 
zellen auch aus anderen Ursachen; welche Factoren da aber noch 
mitspielen, ist nicht leicht zu sagen. 

Ob das Centralkanalepithel bei der vermehrten Transsudation von 
Flüssigkeit in die Centralkanalhöhle eine active oder passive Rolle 
spielt, lässt sich aus dem mikroskopischen Befund nicht wohl er- 
schliessen; theoretische Erwägungen aber sprechen für erstere An¬ 
nahme. Da die Epithelmembran im ganzen Rückenmark, von den post¬ 
mortalen Veränderungen abgesehen, fast vollständig erhalten ist und 
nirgends chronisch entzündliche Processe am Ependym sich nachweisen 
lassen, so ist klar, dass die aus den Gefässen transsudirte Flüssigkeit, 
bevor sie ins Höblenlumen eindringen kann, erst diese Epithel schiebt 
passiren muss. Nun kommt aber im übrigen Körper ein Durchtreten 
von Flüssigkeit durch eine derartige Epithelmembran nur da zu Stande, 
wo die Epithelzellen selbst secretorische Function übernommen haben. 
So wird auch normaler Weise nach Obersteiner *) der Liquor cere¬ 
brospinalis „secernirt“ von den Zellen der Plexus chorioidei, die „zwar 
dem Neuroepithel angehören, aber, statt Nervensubstanz zu bilden, zu 
DrUsenzellen geworden sind“. „Der ganze Bau der Plexus erinnert 
auch in hohem Grade an den einer umgestttlpten Drüse.“ Wenn nun 
auch beim Erwachsenen diese Plexuszellen als die normalen Pro- 
ductionsstätten der Cerebrospinalflttssigkeit anzusehen sind, so ist es 
doch sehr wahrscheinlich, dass in früheren Zeiten, in der Fötalperiode, 
wo das Lumen der Gehirn- und Rückenmarkshöhle relativ unver¬ 
gleichlich viel grösser ist als beim Erwachsenen, auch ausgedehnte 
Partien der Höhlenauskleidung mit der Absonderung der das Lumen 

1 ) 1. c. S. 492. 
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erfüllenden Flüssigkeit betraut sind, und es ist ganz gut denkbar, 
dass unter günstigen Verhältnissen diese Fähigkeit anch bis in die 
postfötale Periode sich erhalten kann. Unter den gewöhnlichen Ver¬ 
hältnissen allerdings geht mit der Rückbildung des Höhlenlumens, die 
nach der Ansicht Hoffmann’s 1 ) ihren normalen Abschluss im Rücken¬ 
mark mit der völligen Obliteration des Centralkanals erreicht, jeden¬ 
falls auch diese supponirte Functionsfähigkeit zu Grunde; bleibt der 
Rfickbildungsprocess aber auf einem früheren Stadium stehen, dann 
könnte auch diese Fähigkeit der Centralkanalzellen bis zu einem ge¬ 
wissen Grade sich erb&lten. Dass im vorliegenden Falle factisch der 
Centralkanal auf einer mehr embryonalen Entwicklungsstufe verblieben 
ist, darauf lässt meines Erachtens der fast durch die ganze Länge des 
Rückenmarks in der Schliessungslinie des Centralkanals sich findende, 
in weiter Ausdehnung lumenlose Epithelstrang im hinteren Längs¬ 
septum schliessen, ein bei der congenitalen Hydromyelie sehr häufiger 
Befund. Kam nun schon in früheren Jahren zu dieser angeborenen 
Anomalie ein Factor hinzu, der eine vermehrte Transsudation ins 
Rttckenmarksgewebe bedingen konnte, und der in der Erschwerung 
des Blutrttckflusses wirklich gegeben ist, so könnte das sehr wohl 
genügen, um die angenommene Function des Centralkanalepithels auf¬ 
recht zu erhalten oder von Neuem anzufachen. Ist diese Vermuthung 
richtig, dann erklärt sich daraus auch, wenigstens zum Theil, die starke 
Flächenausbreitung des Centralkanalepithels, die ja der Dilatation des 
Lumens an vielen Stellen vorausgeht, ferner die an manchen Stellen 
unbestreitbar vorhandene Wucherung der Epithelzellen und die an 
anderen Orten, wo das Epithel noch lumenlose Stränge bildet und in 
seiner Continuität nicht mehr vollständig erhalten ist, nachweisbare 
regenerative Tendenz desselben, die sich offenbart in der Bildung 
kleiner Zellhäufchen und mehrkerniger epithelialer Riesenzellen. Es 
würde sich demnach handeln um eine durch erhöhte Functionsleistung 
bedingte Art von Hypertrophie und Hyperplasie der Zellen. 

Den bisherigen Erörterungen zufolge bandelt es sich im Rücken¬ 
mark also um eine stetig fortschreitende Erweiterung des Central¬ 
kanals infolge einer durch chronische Blutstauung bedingten abnormen 
Transsudation in denselben; prädisponirt wurde dieselbe wahrschein¬ 
lich durch angeborene Hydromyelie; die Transsudation in den Central¬ 
kanal wurde möglicher Weise vermittelt durch direct secretorische 
Thätigkeit des Centralkanalepithels. 

Dass es im Rückenmark zu einfacher Erweiterung des Central- 


1) Zur Lehre von der Syringomyelie. Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilk. 1892. 
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kanals, in der Mednlla oblongata dagegen za Durchbrechung des¬ 
selben and Divertikelbildung kam, erklärt sich daraus, dass m letzterer 
eben einerseits das prädisponirende Moment, die angeborene Entwick¬ 
lungshemmung, andererseits das veranlassende Moment, die venöse 
StaunDg, fehlte, die nach den im Rückenmark vorhandenen Verhält¬ 
nissen directe Beziehung zu besitzen scheint zur Proliferation der 
Epithelzellen und Vergrösserung der epithelialen Oberfläche. Zur 
Höhlenbildung kam es hier Überhaupt wohl nur dadurch, dass der 
Centralkaualinhalt dem im Stauungsgebiete herrschenden grösseren 
Drucke nach oben bin auswich unter Durchbrechung der Central- 
kanalwand. 

Dass die Höhle die grössten Dimensionen im oberen Dorsal- und 
unteren Cervicalmark erreicht, ist nicht zu verwundern, da in der 
überwiegenden Mehrzahl der Fälle von Hydromyelie und von Syringo¬ 
myelie die grösste Erweiterung auf diesen Rttckenmarksabschnitt trifft, 
derselbe also schon von Hause aus eine Prädilectionsstelle für der¬ 
artige Processe zu sein scheint. 

Ist nach dem Vorausgehenden der causale Zusammenhang zwischen 
Blutstauung im Rückenmark und der Höhlenbildung daselbst auch 
unzweifelhaft, so bleibt nun noch die Frage nach der Ursache dieser 
venösen Stauung zu beantworten. Zunächst ist in dieser Beziehung 
jedenfalls auffällig, dass das Stauungsgebiet im Rückenmark an Aus¬ 
dehnung genau dem Theile der Wirbelsäule entspricht, in welchem 
letztere eine pathologische Verkrümmung aufweist, nämlich dem Brust- 
theil und oberen Lendentbeil, während caudalwärts und proximal 
beide Processe rasch abnebmen resp. vollständig fehlen. Die Coinci- 
denz dieser beiden Erscheinungen rechtfertigt jedenfalls die Annahme 
eines Causalnexus zwischen beiden, der nur darin gesucht werden 
kann, dass die Difformität der Wirbelsäule eine Stauung im Wirbel- 
kanal bedingt, die retrograd auf das Rückenmark sich fortsetzt Das 
Blut der Rüokenmarksvenen gelangt nämlich, wie bekannt, durch 
Venen, die mit den Nerven verlaufen und die fibröse Haut durch¬ 
bohren, in die zwischen Innenfläche des Wirbelkanals und Aussen- 
fläche des Duralsacks des Rückenmarks liegenden Plexus spinales 
hrterni und erst aus diesen durch Aeste, die mit den Nervenstämmen 
die ZwischenwiTbellöcher passiren, in die äusseren Venen; ausserdem 
stehen die Plexus spinales interni durch Lücken in den Zwischen¬ 
räumen der Wirbel mit dem Plexus dorsalis in Communication. An 
eine directe Beeinträchtigung der Blutcirculation in den Plexus spinales 
interni selbst kann wohl nicht gedacht werden, dagegen lässt sich 
sehr wohl annebmen, dass im Gebiete der skoliotischen Verkrümmung 
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der Wirbelsäule durch, die. Verschiebung der einzelnen Wirbelabschnitte 
der Abfluss des Blutes aus den inneren Plexus in die äusseren Venen 
und den dorsalen Plexus erschwert werde infolge einer Verengerung 
der Communicationsöffnungen. 

Eine hochgradige Blntsperre ist zur Erklärung der bestehenden 
Verhältnisse gar nicht nothwendig, denn auch ein geringerer Grad 
wird, wenn er nnr lange genug besteht — nnd im vorliegenden Falle 
handelt es sich ja um eine aller Wahrscheinlichkeit nach schon aus 
dar Kindheit stammende Skoliose —, schliesslich zu einer Wirkung 
führen können, wie wir sie hier vor Augen haben. Mit dieser An¬ 
nahme erklärt sich auch der ungemein chronische Verlauf der Krank¬ 
heit, sowie die Thatsache, dass eine einfache, jedenfalls congenitale 
Hydromyelie so um sich greifen und bei verhältnissmässig gering¬ 
fügigen klinischen Symptomen zu so gewaltigen Zerstörungen im Marke 
fuhren konnte. Hierdarch unterscheidet sich nämlich, dieser Fall von 
ähnlichen in der Literatur beschriebenen ')> die immer nur zufällige 
Obductionsbefunde waren; die übrigen als Hydromyelie mit klinischen 
Symptomen beschriebenen Fälle lassen sich alle nicht direct mit vor¬ 
liegendem vergleichen, da es bei ihnen allen mehr oder weniger 
strittig ist, ob es sich um Hydromyelie oder Syringomyelie oder um 
das Resultat einer chronischen Entzündung des Ependyms handelt. 
Aach die in manchen Punkten analogen Fälle von Langhans weichen 
von unserem ab, da es sich dort nicht so sehr um eine Erweiterung 
des Centralkanals selbst, als vielmehr um Divertikelbildung und aus¬ 
gedehnte Oedemspalten handelt. 

Als Schlus8ergebniss unserer Untersuchung lässt sich also auf¬ 
stellen, dass es sich um eine stetig fortschreitende, zu Atrophie des 
Markes nnd in der Medulla oblongata zu Divertikelbildung führende 
reine Hydromyelie bandelt, die bedingt ist durch eine gesteigerte Trans- 
sudation in den wahrscheinlich schon congenital erweiterten Central¬ 
kanal infolge einer allem Anschein nach durch die Skoliose hervor- 
gerofenen Blutstauung im Wirbelkanal und Rückenmark. 

An dieser Stelle sei mir noch vergönnt, meinem hochverehrten 
Lehrer, Herrn Obermedicinalrath Professor Dr. Bollinger, für die 

1) Im Interesse der Kürze der Arbeit unterlasse ich es, auf die Casuistik 
näher einzugehen, und verweise bezüglich der Literatur über Hydromyelie und 
Syringomyelie auf die genauen Angaben bei Hoffmann (t. c.); von neuester Lite¬ 
ratur sei erwähnt: 

Asmus, Ueber Syringomyelie. Bibliotheca medica. C. Heft 1. 1S93. 

Müller, Syringomyelie mit bulbären Symptomen. Deutsches Archiv f. klin. 

Med. 1894. Bd.LIl. 
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gütige Ueberlassung des Falles, sowie für das freundliche Wohlwollen 
und das unausgesetzte Interesse, welches er meiner Arbeit entgegen¬ 
brachte, meinen ergebensten Dank auszusprecben. 


Erklärung der Tafel 1. 

Fig. 1. Epithelwucherung, auagehend von der im Septom longitudinale po¬ 
sterius (a) liegenden Ausstülpung des Centralkanalepithels; rechts fehlt im Längs- 
septum an dem gezeichneten Stücke das Epithel, d — dorsal, v «= ventral. Färbung: 
Hämatozylin-Congorotb. I. Lumbalnerv vgl. auch Textfig. 2. 

Flg. 2. Nervenfaserverschiebung um die Qefässe im rechten Hinterstrang. 
XI. Dorsalnerv vgl. auch Textfig. 5. Weigert’sche Markscheidenfärbung. 

a) düatirte und geschlängelt verlaufende Gefässe (Venen); 

b) bogenförmig am letztere laufende Nervenfasern; 

c) Septum longitudinale posterius; 

d) dilatirte Centralkanalhöhle; 

e) rechte Clarke'sche Säule; 

f) weisse Commissur. 

Fig. 3. Hochgradige Dilatation und Schlängelung der Venen in der grauen 
Substanz. IV. Dorsalnerv. Urancarminpräparat. 

a) centrale Höhle; 

b ) atrophische graue Substanz mit varicenähnlichen Venen; 

c) linker Seitenstrang. 
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Zur Frage von dem Einflüsse des infectiösen Fiebers 
auf Blutkreislauf und Puls. 

(Materiale zur Pathologie der Infection.) 

Von 

Dr. J. t. Maximowitsch, 

ConsnlUnt am Ujazdow >Hilit&rhoepital in Warschau. 

(Mit 18 Curven.) 

Die das Fieber von Seiten des Gefässsystems begleitenden Er¬ 
scheinungen sind lange schon Gegenstand vielseitiger Erwägungen und 
Forschungen gewesen. Solange die Verhältnisse der Temperatur beim 
Fieber unbekannt waren, dienten die Erscheinungen von Seiten des 
Gefässsystems zur Feststellung und Begutachtung des Fiebers. Seit 
aber die Messung der Körperwärme in der Medicin ihr Bürgerrecht 
erworben hatte und infolge ihrer Einfachheit Allgemeingut der Aerzte 
ond des Publikums geworden war, hat die Untersuchung des Kreis¬ 
laufs und des Pnlses die Hauptrolle zu spielen aufgehört. 

ln den älteren Handbüchern, die das Fieber abhandeln, wird die 
hohe Bedeutung der Störungen im Blutkreisläufe bei diesem krank¬ 
haften Processe besprochen. 1 ) In den neueren, hauptsächlich bei 
Tranhe, Wunderlich, Liebermeister, v. Ziemssen u. A., 
wird allgemein angenommen, dass beim Fieber, gleichzeitig mit der 
Steigerung der Temperatur, constant auch der Puls beschleunigt ist. 
Diese Beschleunigung ist desto bedeutender, je mehr die Körper¬ 
wärme erhöht ist 

Liebermeister 2 ) bat durch exacte Untersuchungen bewiesen, 
dass, obgleich beim Fieber mehrfache Abweichungen im Verhältnis 

1) R. Wagner, Handwörterbuch der Physiologie. Bd. I. Art. „Fieber".— 
R. Virchow, Handbuch der Bpec. Pathologie u. Therapie. Bd. 1. Erlangen 1854. 
8.Maf. — Bouillaud, Traitd clinique et expdrimentale des fiivres dites 
essentielles. Paris 1826. — Laünnec, De l'exploration des Organes de la circu- 
Istion (Bibliothöque rdtrospective publide p. Ch. Riebet) u. A. 

2) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. I. S. 461 u. f., und Handbuch der Patho¬ 
logie u. Therapie des Fiebers. Leipzig 1874. 

D*«tMhw Archiv t. klim. Medici«. LIV. Bd. 10 
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zwischen der Temperatur und dem Pulse Vorkommen, im Allgemeinen 
jedoch eine gewisse Congruenz beider Factoren vorhanden ist Ans 
den Arbeiten Liebermeister’s folgt, dass die arithmetische Durch¬ 
schnittszahl der Pulsschläge proportional mit der Steigerung der Tem¬ 
peratur zunimmt, and zwar so, dass der Temperatursteigerung um 
einen Grad durchschnittlich eine Pulsbeschleunigung von 8 Schlägen 
in der Minute entspricht. Diese Behauptung Liebermeister’s ist 
heutzutage allgemein angenommen. 

Ausser der Pulsbeschleunigung wurde schon lange beim Fieber 
die Qualität des arteriellen Pulses für wichtig betrachtet. In den 
neueren Handbüchern der Pathologie und Diagnostik wird, ausser der 
Untersuchung der Pulszahl, die Beobachtung des Rhythmus, des Ver¬ 
hältnisses zum ersten üerzton (der Unterschied beträgt 0,10 Secunde), 
der Form, Grösse und Spannung der Pulswelle, wie auch des grös¬ 
seren oder kleineren Dikrotismus der letzteren für erforderlich be¬ 
trachtet. 1 ) 

Die durch das Fieber bervorgerufenen Pulsveränderungen werden 
viel deutlicher und prägnanter vermittelst des sphygmographischen 
Apparates veranschaulicht, als es die geübteste Hand des Praktikers 
vermittelst der Palpation festzustellen vermag. Die ersten spbygmogra- 
phischen Untersuchungen wurden nächst Marey 2 ) von 0. J.B.Wolff 3 ) 
ausgeführt. Der Letztere fand, dass bei einer Temperatur, die nicht 
mehr als 38,5° beträgt, die Pulscurve einen gewissen Grad von Dikro¬ 
tismus zu zeigen beginnt, d. b. der Einschnitt zwischen der ersten 
und zweiten Welle wird auf der absteigenden Curve tiefer. Steigt die 
Temperatur bis 39° und höher, so wird der Puls noch dikroter, und 
bei 39,5—40,5° wird er vollständig dikrot Der Pnlsdikrotismus bei 
hohem Fieber äussert sich dadurch, dass die zweite secundäre Welle 
sich vergrössert und später erscheint, als unter gewöhnlichen Be¬ 
dingungen. In Fällen von hohem Fieber kann man bei der Palpation 
des Pulses den Eindruck erhalten, als entspräche jeder Herzcontraction 
ein doppelter Schlag in der Arterie. 

Deutlichem Dikrotismus wird nach 0. J. B. Wolff da begegnet, 
wo wir einen sogenannten weichen Puls (Pulsus mollis) haben, z. B. 
beim Abdominaltyphns; übrigens wird aber der Dikrotismus bei allen 
acuten Krankheiten mit schwerem Verlaufe beobachtet Bei einer 

1) Siehe die entsprechenden Handbücher: Spehl, 0. Vierordt, Gibson 
u. A., auch: Broadbent, The PulBe. London 1890. p. 24 u. folg. 

2) Physiologie mddicale de la circulation dn sang. Paris 1863, und La circu- 
lation dans l’dtat physiologique et dans les maladies. Paris 1881. 

3) Charakteristik des Arterienpolses. Leipzig 1865. 
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Temperatur von 41° und darüber bat Wolff Superdikrotismus und 
auch Monodikrotismus beobachtet. Die letztere Pulsform wird von 
einer Verkleinerung oder sogar vom vollständigen Schwinden der 
grossen secnndären Welle begleitet. Die absteigende Curve hat dabei 
die Form einer Linie, die rasch nnd bedeutend tiefer als die Basis 
der Curve fällt nnd sich dann etwas zur geraden ansteigenden Curve 
des folgenden Pulsschlages erhebt. 

Nach O.J.B. Wolff wurden die genauesten Untersuchungen des 
Pulses bei Fieber wärme von Riegel 1 ) ausgeftihrt; dieser bewies, 
dass der jeweilige Grad des Dikrotismus unmittelbar von der Tem¬ 
peraturhohe abhängt. Aber auch hier haben Riegel, Wolff, Lo- 
rain 2 ), Marey (1. c.), Ozanam 9 ), Broadbent 4 ) u. A. viele Ab¬ 
weichungen von der allgemeinen Regel beobachtet, aus denen folgt, 
dass es zwischen den einzelnen Typen der Curve de facto die ver¬ 
schiedensten Uebergang88tufen und Mischformen giebt. Riegel kam, 
auf seine Untersuchungen gestützt, zu dem Schlüsse, dass die erhöhte 
Temperatur an sich keinen Dikrotismus hervorruft, sondern nur eine 
günstige Bedingung zur Entstehung desselben bildet. 

Meine eigenen Untersuchungen von mehr als 150 fiebernden 
Kranken bestätigen vollkommen die Behauptungen Riegel’s. Man 
darf jedoch nicht vergessen, dass sowohl im febrilen, wie im normalen 
Zustande die Thätigkeit des Herzens und der Blutgefässe von sehr 
vielen Bedingungen abhängt, die von aussen auf den Organismus ein¬ 
wirken oder in ihm selbst liegen können. Ungeachtet aber der Ver¬ 
schiedenheit dieser Bedingungen sehen wir doch: dass beim in- 
fectiösen Fieber eine gewisse Beständigkeit und Con- 
stanz der Symptome von Seiten des Herzens und der 
6efä88e sich beobachten lassen. Eine solche Beständigkeit 
bilden: die Häufigkeit, der Dikrotismus und zuweilen der Monokro- 
fismus des Pulses. Es ist schon lange bekannt, dass die infectiösen 
fieberhaften Krankheiten die Function des Gefässsystems beeinflussen, 
was sich zuweilen auf dem Sectionstische anatomisch durch das deut¬ 
liche Bild tief eingreifender moleculärer Veränderungen im Herzfieisch 
und in den Gefässwandungen bemerkbar macht. Aber ausser diesen, 
am Sectionstische nnd Mikroskop zu beobachtenden Veränderungen, 
verursachen die fieberhaften infectiösen Krankheiten zuweilen fürs 


1) Ueber die Bedeutung der Pulsuntersuchung. Volkmann’s klin. Vorträge. 
Nr. 144—145. Leipzig 1878. 

2) Le Poul8. fitudes de mddecine clinique. p. 150 u. folg. Paris 1870. 

3) La circul&tion et le pouls. Paris 1860. 

4) 1. c. p. 187 u. folg. 

lo* 
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ganze Leben mehr oder minder schwere Folgezustände am Herzen 
und in den Blutgefässen, die den Ausgangspunkt organischer und 
functioneller Leiden des Kreislaufsystems bilden. Da eben die lieber* 
haften infectiOsen Krankheiten in ihrer Einwirkung auf das Gefäß¬ 
system eine gewisse Beständigkeit und Constanz zeigen, so ist es 
einleuchtend, dass in den graphisch dargestellten Veränderungen von 
Seiten des Herzens und des Pulses die Symptome der beeinträchtigten 
Function des Gefässsystems und seines Centralorgans zum Ausdruck 
kommen. Infolge der Ezactheit der graphischen Untersuchungsmethode 
verdienen diese Symptome eine genauere Betrachtung. 

Wolff, Riegel, M. v. Frey*)» J. v. Kries 2 ) u. A., die »ich 
mit der Untersuchung des Pulses beim Fieber befassten, haben haupt¬ 
sächlich die Form und Qualität der sphygmographischen Pulswelle 
im Auge gehabt. Keiner von den Autoren, die den Puls beim 
Fieber untersuchten, hat sich mit der Messung weder einer ganzen 
Reihe von Pulscurven, noch der einzelnen Pulswellen und ihrer Ab¬ 
schnitte befasst. Dieser Mangel in den Untersuchungen der erwähnten 
Autoren hat mich zur Ausführung einer ganzen Reibe entsprechender 
Messungen der Pulscurven bei den verschiedenen infectiösen Fiebern 
und bei anderen Krankheiten bewogen. 

Meine Untersuchungen des Pulses bei fieberhaften infectitoec 
Krankheiten wurden an einem reichlichen klinischen Krankenmaterial 
mit demselben Rothe-Knoll’schen Polygraph ausgeführt, mit dem 
ich bereits circa 10 Jahre im Ujazdow’schen Militärhospitale arbeitete. 

Bevor ich auf meine Beobachtungen über den Puls beim in- 
fectiösen Fieber eingehe, erachte ich es für nothwendig, Einiges vom 
Verhältnis» des Herzschlages und des Pulses im normalen Zustande 
zu erwähnen. 

In meinen cardiographischen und sphygmographischen Unter¬ 
suchungen am normalen Organismus habe ich gezeigt, dass die Zeit¬ 
dauer der Herzrevolutionen in umgekehrter Proportion zur Zahl seiner 
Schläge steht. Je geringer die Zahl der Herzschläge ist, desto länger 
dauern die einzelnen Revolutionen, und umgekehrt Mit der Steige¬ 
rung des Zeitraums der Herzrevolutionen vergrüssert sich die Dauer 
ihrer einzelnen Phasen, und umgekehrt. 3 ) Auch fand ich allein und 

1) Die Untersuchung des Pulses und ihre Ergebnisse in gesunden und kranken 
Zuständen. Berlin 1892. 

2) ßtudien zur Pulslehre. Freiburg i. Br. 1892. 

3) J. v. M&ximowitsch, Klinische Untersuchungen Uber die graphische Her¬ 
stellung des Herzetosses und des Pulses bei normalen anatomischen Verhältnissen 
von Seiten des Herzens und der Qefässe. Wratsch 1890. Nr. 20 u. 21, und Deutsches 
Archiv f. klin. Med. Bd. XLIX. S. 405. 
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später zusammen mit Prof. H. v. Ziemssen ’), dass die Datier der 
Herzrevolutionen aaf der Höhe der Inspiration sich vergrößert, am 
sich auf der Höhe der Exspiration zu verkleinern. Da die Resultate 
meiner cardiographischen Untersuchungen bei gesunden Leuten in 
normalen Verhältnissen ganz denen, die von v. Ziemssen und mir 
bei besonders günstigen Verhältnissen (bei August Witt mann) unter¬ 
nommen wurden, entsprachen, so ist leicht verständlich, dass meine 
Untersuchungen auf diesem Gebiete eine viel grössere Bedeutung, als 
die Resultate anderer Autoren haben. 

Vielfache Messungen einer ganzen Reihe von Cardiogrammen und 
Polscurven brachten mich zu folgenden Schlüssen: 

1. Der physiologische Rhythmus der Schläge des ge- 
Banden Herzens und eines solchen des Pulses, in Hinsicht 
der Zeitabschnitte, welche die Herzrevolutionen und einzelne ihrer 
Phasen einnehmen, kann nicht als mathematisch regulär 
betrachtet werden, wie dies die entsprechenden Messungen zeigen. 

2. Diese mathematische Unregelmässigkeit des Rhythmus der 
Herzthätigkeit gleicht sich durch die Respiration physisch und physio¬ 
logisch ans. Was an Kraft und Schnelligkeit bei der Inspiration ver¬ 
loren geht, gleicht sich bei der Exspiration aus. 

3. Beim gesunden Menschen ist die mathematische Unregelmässig¬ 
keit der Zeitabschnitte der ganzen Herzrevolutionen nnd ihrer ein¬ 
zelnen Phasen auf den Herz- und Pnlscnrven ausgedrückt durch die 
Unterschiede zwischen dem Maximum und Minimum, die durch die 
Respirationsbewegungen bedingt sind. 

4. Diese mathematische Unregelmässigkeit stellt bei gesunden 
Herzen und gesunden Blutgefässen gewisse Grenzen, so bei der Ver¬ 
langsamung, wie bei der Beschleunigung der Herzthätigkeit. Der 
Unterschied zwischen Maximum und Minimum beträgt bei solchen 
Bedingungen für die ganze Herzrevolution nur 0,2—0,3 und für ein¬ 
zelne Phasen 0,08—0,14 Secunde. Bei 60—80 Herzschlägen in einer 
Minute können diese Unterschiede noch geringer sein. 

5. Die Arzneimittel, die auf irgend welche Weise die Herzthätig¬ 
keit reguliren, vermindern die Unterschiede zwischen Minimum und 
Maximum ganzer Herzrevolutionen, wie auch einzelne seiner Phasen. 

1) ▼. ZiemsBen and J. ▼. Maximowitscb, Studien über die Bewegnngs- 
wrg&nge am menschlichen Herzen. Angestellt an dem freiliegenden Herzen des 
Aogost Witt mann. Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XLV. S. 1 und in den 
Arbeiten aus dem med.-klinischen Institut zu Manchen. Bd. II. 2. H&lfte. S. 379. 
Leipzig 1S90. 
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Diese Unterschiede können manchmal fttr ganze Herzrevolutionen drei¬ 
mal und für einzelne Phasen zweimal kleiner sein. 1 ) 

Meine sphygmographischen Untersuchungen des infectiösen Fiebers 
und anderer Krankheiten wurden mit einem und demselben Rothe- 
Knoll’schen Polygraph ausgefiihrt. Die Details der Experimente und 
Messungen siehe in meinen schon citirten Arbeiten. Da der Umfang 
der Trommel, auf welcher die Curven gezeichnet wurden, 32 und 
seine Höhe 8—9 Cm. betrug, so war es leicht möglich, auf dem ein¬ 
mal an der Trommel angebrachten berussten Papiere 4—5 Reihen von 
Curven zu zeichnen und im Verlaufe von grösseren Zeitintervallen 
eine bedeutendere Zahl Messungen auszuführen, als es bis jetzt auch 
von allen Autoren gethan worden, welche mit der Messung von Cardio- 
grammen und Pulscurven selbst in neuester Zeit sich beschäftigt 
haben. 

Um die Vergleichung der Pulscurven im normalen Zustande mit 
denen beim infectiösen Fieber zu veranschaulichen, stelle ich hier die 
Cardiogrammen uud Pulscurven, die schon aus meinen oben citirten 
Arbeiten bekannt sind, zusammen. 



Fig. 1. Cardiogramme beim gesunden Menschen. Herzschlag 84. 


ob entspricht der Pause und der Systole der Vorhöfe resp. der 
Herzfüllungszeit nach v. Ziemssen und v. Maximowitsch 2 ), 


1) 1. c., Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XLIX. S. 412. 

2) Ebenda. Bd. XLV. S. 19 u. folg. 
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" c der Systole der Ventrikel, d dem Momente der Schliessung der 
Aortsklappen f e dem der Lungenarterie und ef der Diastole der 
Xfentrikel. 



Fig. 1 a. Cardiogrammc beim gesunden Menschen. Herzschlag 54. 



Fig. 2. Tulscurve beim gesunden Menschen. 


Durch unmittelbare Messungen kann man sich auch davon über¬ 
zeugen, dass die Erhebung d der Pulscurve mehr oder weniger mit d 
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der Herzcurve zusammen fällt, d. h. sie entspricht dem Momente der 
Schliessnng der Semilnnarklappen der Aorta. Der Zeitabschnitt zwi¬ 
schen d nnd f der Pulscarve entspricht den Abschnitten zwischen d 
und/ 4 - ab der Herzcurve; d. h. df der Pulscurve enthält die Ab¬ 
schnitte, welche auf dem Cardiogramm den Abschnitten vom Momente 
der Schliessnng der Aortaklappen bis zum Anfänge der Ventrikel¬ 
systole und bis zum Erscheinen des ersten Herztones entsprechen. 
Daraus folgt, dass auf dem absteigenden Theile der Pulscurve von d 
bis / die Momente enthalten sind, welche auf dem Cardiogramm der 
Schliessung der Klappen der Aorta und Arteria pulmonalis, dem Er¬ 
schlaffen der Ventrikel und der Herzftillungszeit entsprechen. 

Der Abschnitt zwischen b und e, der dem Abschnitte zwischen 
dem 1. und 2. Tone auf dem Cardiogramm entspricht, stellt sich auf 
der Pulscurve, wie es die Messungen zeigen, als Abschnitt zwischen 
a und d vor. 1 ) 

Ich gehe nun zur Darstellung der Eigenschaften der Polscarven 
bei infectiösen Fiebern ttber. Von den vielen von mir gezeichneten 
Pulscurven stelle ich nur diejenigen dar, welche bei den schwersten, 
letal endigenden Fällen beobachtet wurden; die Curven wurden auf 
der Höhe des Fiebers und der Infection aufgenommen. In allen Fällen, 
die mit dem Tode endeten, wurden im Herzen deutliche pathologisch¬ 
anatomische Veränderungen gefunden, die den infectiösen Krankheiten 
allgemein sind. 

In den folgenden Curven sind kleine Abschnitte der Sphygmo- 
gramme dargestellt; die Messungen aber in jedem der weiter beschrie¬ 
benen Fälle sind an wenigstens 150—300 einzelnen Herzrevolutionen 
ausgeführt worden. Indem viele von den beobachteten Fällen in¬ 
fectiösen Fiebers nach dem Charakter des Pulses und seinen Eigen¬ 
schaften gleiche Verhältnisse darbieten, so finde ich es überflOsrig, 
in dieser Arbeit alle Pulscurven wiederzugeben, und beschränke noch 
nur auf die allertypiscbsten. 


1) 1. c., Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XLIX. S. 409 u. folg. 
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Fig. 6. M., 22 J. alt, 7. Tag der Krankheit; Temp. 41,2°, Puls 114. Tod am 12. Tage. 
Herzrevolutionen: 0,54, ad 0,27, df 0,27 Secunde. 


Petechialtyphus. 



Fig. 7. Sut., 24 J. alt, 8. Tag der Krankheit; Temp. 41,5°, Puls 80—82; eine sehr 
schwere Krankheitsform mit Hirnerscheinungen. Tod am 12. Tage. Herzrevolutionen: 

0,75, ad 0,40, df 0,35 Secunde. 



Fig. 8. Sch., 24 J. alt, 6. Tag der Krankheit; Temp. 40°, Puls 104. Tod am 15.Tage. 
Herzrevolutionen: 0,56—0,50, ad 0,33, df 0,23—0,26 Secunde. 
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Acute Miliartuberculose. 



Fig. 9. J. S., 22 J. alt, 15. Tag der Krankheit; Temp. 3b,2 U , l’uls 4b. Tod am 30. Tage. 

Herzrevolutionen: 1,240—1,280, ad 0,40—0,44, df 0,84 Secunde. 

Es war dies ein Fall von acuter Miliartuberculose bei einem gut 
gebauten und gut genährten Subjecte, das bis zu seiner letzten Krank¬ 
heit vollständig gesund war. Bei der Section wurden reichliche 
Tuberkel auf der Pia mater, auf den Pleuren, Lungen, Leber, Milz, 
Nieren und auf dem Bauchfell gefunden; nirgends konnten irgend 
welche Spuren eines alten tuberculösen Processes entdeckt werden, — 
weder in den Lungen, Pleuren, noch in den MesenterialdrUsen. 

Pocken. 


Fig. 10. W., 22 J. alt, 8. Tag der Krankheit; Temp. 40,5°, Puls 110—112. Tod am 

11. Tage. Herzrevolutionen: 0,54, ad 0,31, df 0,20 Secunle. 


Scharlach. 



Fig. |1. L., 12 J. alt, 4. Tag der Krankheit. Tod am b. Tage; Temp. 41,2°, Puls 108. 
Herzrevolutionen: 0,54, ad 0,30, df 0,24 Secunde. 
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Croupöse Pneumonie. 1 ) 



Fig. 12. R., 28 J. alt, 5. Tag der Krankheit; Temp. 39,5°, Puls 108; eine schwere 
Krankheitsform, mit Hirnerscheinungen und Meningitis oomplicirt. Tod am 7. Tage. 
Herzrevolutionen: 0,54, ad 0,385, df 0,155 Secunde. 



Fig. 13. 0., 25 J. alt, 4. Tag der Krankheit; Temp. 40,5°, Puls 120. Tod am 8. Tage. 
Herzrevolutionen: 0,495—0,500, ad 0,295 — 0,300, df 0,200 Secunde. 


Phthisis pulmonum florida. 



Fig. 14. P., 23 J. alt, 4. Tag nach Ankunft im Hospital; Temp. 40°, Puls 100. Tod 
am 37. Tage. Herzrevolutionen: 0,630, ad 0,336, df 0,294 Secunde. 


1) Einige von den Pulscurven bei croupöser Pneumonie habe ich in der 
Arbeit; Aus den klinischen Beobachtungen über croupöse Pneumonie. "Wratsch 
1885. Nr. 39, 40 u. 42 veröffentlicht. 
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Pyopneumothorax sinister. 
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Betrachtet man aufmerksam die hier angegebenen Pulscurven 
nach dem Zeiträume der einzelnen Herzrevolutionen, so fällt uns vor 
Allem auf die Constanz des Einflusses des infectiösen 
Fiebers auf den Puls, unabhängig von seiner Qualität 
und von der Infectionsform. Dieser Einfluss spricht sich in der 
Verminderung der Abschnitte zwischen dem Minimum und Maximum 
der einzelnen Herzrevolutionen sowohl beim beschleunigten wie beim 
verlangsamten Pulse aus. 

Im normalen Zustande des Organismus ist der Zeitraum zwischen 
den einzelnen Herzrevolutionen 0,20—0,30 Secunde, dagegen beträgt 
dieser Unterschied bei den infectiösen Fiebern nicht 
mehr als 0,04 Secunde, d. h. um lOmal weniger. In manchen 
Fällen, bei einer Temperatur von 40° und mehr, wird er gleichmäßig, 
so dass die Unterschiede zwischen den einzelnen Herzrevolutionen 
und ihren Phasen schwinden oder fast schwinden. Es ist bemerkens- 
werth, dass man durch künstlich hervorgerufene Herz¬ 
beschleunigung, z. B. nach M us k el b ewegu n ge n, eine 
solche Gleichmässigkeit des Pulses nicht hervorrufen 
kann, jedenfalls aber nicht während einer längeren Zeit, 
weil die sie begleitende Beschleunigung und Vertiefung 
der Respiration, wie auch die horizontale Lage, in wel¬ 
cher die Gurven gezeichnet werden, sehr rasch die nor¬ 
malen Verhältnisse herstellen. 

Die zweite Erscheinung, welche beim Einflüsse des infectiösen 
Fiebers anf den Puls beobachtet wird (die sogenannte Arhythmie des 
Pulses wird ausgeschlossen), ist eine ge wisse Regelmässigkeit 
im Verhältnisse zwischen dem Grade der Temperatur¬ 
steigerung und den Eigenschaften des arteriellen Pulses. 
Je höher die Temperatur, resp. je stärker die Kraft des infectiösen 
Fiebers ist, desto gleichmässiger sind die Abschnitte der einzelnen 
Herzrevolutionen. 

Die dritte Erscheinung endlich, die am Pulse beim infectiösen 
Fieber beobachtet wird, betrifft die Veränderungen seiner Form (Ver- 
grösserung des Dikrotismus, Trikrotismus und Monokrotismus), die von 
verschiedenen Bedingungen, als den Eigenschaften und dem Grade 
der Infection und den individuellen Eigenschaften des Organismus 
abhängig sind. Jedenfalls sind die Veränderungen der Qualität des 
Pulses beim infectiösen Fieber nicht nur von der Wirkung des infec¬ 
tiösen Virus auf das Herz, sondern auch von einer zweiten wichtigen 
Ursache abhängig, nämlich von der Einwirkung des Virus auf das 
Gefässsystem. 
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Aas dem bisher Gesagten folgt, dass das infectiöse Fieber eine 
Art regulirenden Einfluss auf den Puls ausübt. Wollen wir analoge 
Agenden aufsuchen, so finden wir sie vor Allem in den Substanzen, 
die nach ihrer pharmakologischen und toxikologischen Wirkung znr 
Gruppe der sogenannten Herzgifte gehören (Digitalis, Strophantus, 
Convaliaria u. s. w.), oder in den Mitteln, welche auf die Thätigkeit 
des Herzens regulirend vermittelst des Nervensystems (Chloralhydrat, 
Morphin n. s. w.) wirken. Der Unterschied ist der, dass die Herzgifte 
in therapeutischen Dosen, wenn sie sogar eine längere Zeit angewandt 
wurden, vom Organismus gut vertragen werden und von Nutzen für 
die Gesundheit sind, während ein mässiges, aber anhaltendes Infec- 
tionsfieber sehr tiefe Störungen der Nutrition und Veränderungen im 
Herzmuskel, in den Getässen und in den anderen Organen und Ge¬ 
weben hervorruft. Man muss deshalb annehmen, dass das Infec- 
tionsfieber keinen regulirenden, sondern nur einen pseudore- 
gulirenden Einfluss auf die Thätigkeit des Herzens und 
des Pnlses ausübt. Ausser auf das Herz zeigt das infectiöse Fieber 
einen schädlichen Einfluss auf die Blutgefässe und ihre Wände, wo¬ 
durch tiefe moleculäre Nutritions- nnd Stoffwechselstörungen in den 
Organen nnd Geweben entstehen. Dieser schädliche Einfluss spricht 
sieh in der Pulscurve als Veränderung seiner Form und seiner Eigen¬ 
schaften (Verstärkung des Dikrotismus, Monokrotismus u. s. w.) aus. 
Solche Veränderungen kann man bei gesunden wie auch bei kranken 
fieberlosen Individuen nicht beobachten, mögen sie sogar unter dem 
Einflüsse starker Dosen Digitalin, Strophantin, Morphin, Chloralhydrat 
u. s. w. sich befinden. 

Infolge der erwähnten Eigenschaften bildet das Infections- 
fieber par excellence ein Gift für das Herz und für das 
Gefä888ystem und ist deshalb ein sehr wichtiges und 
sehr gefährliches Element für die Gesundheit und für 
das Leben, ein Element, auf welches von jeher die grösste Auf¬ 
merksamkeit gelenkt worden ist Es ist eine bekannte Thatsache, 
das man bei den infectiösen Fiebern auf die Herzthätigkeit und den 
Puls stets Acht gegeben hat Liebermeister, Landouzy *), wie 
auch andere der zeitgenössischen Autoren haben mit Recht darauf 
hiugewiesen, dass bei den Infectionsfiebem in prognostischer und 
therapeutischer Richtung der Zustand der Herzthätigkeit und des 
Pulses viel wichtiger als die Temperatursteigerung ist. Die Be¬ 
obachtungen von Bouchard und Chrötien 2 ) beweisen, dass die 

1) Traitement des typhoidiques. Presse m6d. 1894. No. 12 (24 Mars 1894). p.90. 

2) Soci6t6 de Biologie. Säance du 17 Janvier 1893. 
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Verstärkung des Dikrotismusdes Pulses beim Abdominaltyphus sehr oft 
einen Vorboten von Darmblutungen bildet. 

Nun ist die Frage, welche Factoren die Hauptrolle beim pseudo- 
regnlirenden Einflüsse des infectiösen Fiebers auf den Herzschlag und 
auf den Puls spielen, und warum die höchsten Stufen dieser Pseudo¬ 
regulirung, wie man es aus den Torgestellten Pulscurven ersieht, zu¬ 
sammen mit den schwersten und rasch verlaufenden infectiösen Krank¬ 
heiten Vorkommen. Ich glaube dies so erklären zu sollen — und dies 
scheint mir am wahrscheinlichsten zu sein —, dass die Wirkung des in¬ 
fectiösen Fiebers auf Herz und Blutgefässe durch die gesammte Kraft 
der Infection und die durch sie verursachten Veränderungen im Blute, 
in den Geweben und Organen des Kranken bedingt ist. Der Kampf 
mit diesen Veränderungen, der Kampf mit der Grundursache, d. L 
mit der Infection, ist das Hauptziel der Therapie des Infectionsfiebero. 

Die Mittel, welche den grössten und längsten Einfluss auf den 
Herzschlag und den Puls beim infectiösen Fieber austiben, in dem 
Sinne, dass sie die Pulscurven am meisten den normalen nabe bringen, 
sind nach meiner Erfahrung folgende: Bäder nach v. Ziemssen’s 
Methode und eine ganze Reihe pharmaceutischer Mittel, wie: Natriom 
salicylicum, Kreosot, Phenacetin, Antipyrin, Salol, Campher, Alpha- 
naphtol *) (beim Abdominaltypbus, Dysenterie u. a.), Chinin, Anti- 
febrin u. s. w. Dieselben Eigenschaften besitzen wahrscheinlich auch 
andere antiseptisch und antipyretisch wirkende Mittel. Es ist be¬ 
merkenswert!), dass die narkotischen Mittel (Chloralbydrat, Morphin, 
Opium) bei den infectiösen Fiebern, welche mit Nervenerscheinungen 
verlaufen, dieselben Eigenschaften wie die Antipyretica besitzen und 
oft einen äusserst günstigen Einfluss auf die Qualität und Eigenschaften 
des arteriellen Pulses austtben. Noch belehrender ist aber der Um¬ 
stand, dass Digitalis bei croupöser Pneumonie den der Fieberperiode 
eigentümlichen Dikrotismus des Pulses verringert-und mehr dem nor¬ 
malen Typus nahe bringt. 2 ) 

Aus dem bisher Gesagten lassen sich nun folgende Schlüsse ziehen: 

1. Bei der Einwirkung des infectiösen Fiebers, resp. 
der Infection auf das Herz und das Gefässsystem lässt 
sich eine Regelmässigkeit der Verhältnisse zwischen 
der Spannung und Stabilität des Fiebers einerseits und 
dem Rhythmus des Pulses andererseits beobachten. Je 
stärker der Organismus inficirt worden, desto intensiver 
tritt als Ausdruck dieser Infection die grösste und daoer- 

1) Semaine mädicale. 1894. No. 5. p. 40. 

2) v. Maximowitsch, ]. c. Wratsch 1885. Nr. 39, 40 n. 42. 
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härteste Annäherung des Herz- and Pulsrhythmus zur 
mathematischen Regelmässigkeit hervor. 

2 . Die mathematische Regelmässigkeit des Herz- and 
Palsrhythmas bei den infectiösen Fiebern, in den der 
graphischen Untersuchung zugänglichen Grenzen, be¬ 
weist eine tiefe Läsion des Herzens und der Gefässe, 
weil dabei die normalen Verhältnisse schwinden, die 
nach physikalischen and physiologischen Gesetzen den 
Herz- and Palsrhythmas regieren. 

3. Die mathematische Regelmässigkeit desHerz-and 
Palsrhythmas, die im Zusammenhänge mit der Beständig¬ 
keit nad Intensität des Infectionsfiebers sich befindet, 
weist auf ein schweres Leiden des Herzens and desGe- 
f&sssyBtems, wie aach des ganzen Organismus hin. Die 
grössten makro- und mikroskopischen Veränderungen treten bei den 
acaten Infectionen im Herzen and in den Gefässen am deutlichsten 
in jenen Fällen hervor, wo zn Lebzeiten die mathematische Regel¬ 
mässigkeit des Palsrhythmas oonstatirt wurde. 

4. Das infectiöse Fiebermit seinen unzertrennlichen 
Begleitern, der hohen Temperatur und den beschriebenen 
Veränderungen des Palses, beweist, dass der Organis¬ 
mus einen Insalt erlitten hat, gegen welchen die Mittel 
des Kampfes, die die Gesammtheit des unbewussten 
Willens darstellen, ungenügend sind. Aus diesem Grunde 
wird da8 infectiöse Fieber die Betheiligung des bewussten 
Willens am Kampfe mit der hervorrufenden Ursache und 
mit den durch sie entstandenen pathologischen Verän¬ 
derungen erforderlich machen, und zwar eine energische 
and rationelle therapeutische Intervention in dieser oder in 
jener Richtung. 

5. Die Infectionen mit chronischem Verlauf, wie auch 
acaten und chronischen Autointoxicationen im Sinne 
Boachard's 1 ) und manche andere Momente (die musculäre 
Arbeit allein oder im Verein mit dem Gebrauch von Flüssigkeiten, 
z. B. Bier u. a.), können, wie es die Beobachtung und Erfahrung zeigt 2 ), 


1) Legons sur les autointoxications dans les maladies. Paris 1887. 

2) J. v. Maximowitsch und H. Bieder, Untersuchungen über die durch 
Muskelarbeit und FlOssigkeitsaufnahme bedingten Blutdruckschwankungen. Deut¬ 
sches Archiv f. klin. Med. Bd. XLVI. S. 329, und in den Arbeiten aus dem med.- 
klinischen Institut zu Manchen. Bd. II. 2. Hälfte. S. 495. — Bauer und Bol- 
linger, Ueber idiopathische Herzvergrösserung. München 1893. 

OwteefcM Arckiv t klin. Mediän. UV. Bd. 11 
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auch bei Abwesenheit des Fiebers einen toxischen Ein¬ 
fluss auf das Herz und das Gefässsystem austtben. Es 
scheint, dass der Einfluss dieser Factoren langsam verlau¬ 
fende destructive Processe im Herzen und in den Ge- 
fässen hervorruft. Diese Processe sind ähnlich jenen, die wir 
bei den acuten Infectionen graphisch erhalten, mit dem einzigen 
Unterschiede, dass sie chronisch verlaufen. Man bat Gründe, zu ver- 
muthen, dass manche Symptome, welche diese Processe begleiten 
(Beschleunigung des Herzschlages und Blutdruckerhöhung), sich durch 
entsprechend lange graphische Veränderungen kundgeben, ähnlich 
denen, die bei den acuten Infectionen beschrieben werden. Man kann 
zwischen dem Mechanismus der Wirkung dieser Agentien auf Herz und 
Gefässsystem im Vergleich zu den acuten Infectionen eine gewisse 
Analogie zum acuten und chronischen Shok oder zur Commotion des 
Nervensystems ziehen. 

Daraus ersieht man, welche wichtige Bedeutung die graphischen 
Untersuchungen beim Studium der Eigenschaften und des Charakters 
verschiedener pathologischer Agentien auf den Organismus haben. 
Die Vervollkommnung der graphischen Apparate, die Möglichkeit 
exacter Messung Seitens aller Aerzte, auch der kleinsten Zeitintervalle, 
am lebenden Organismus, unter verschiedenen Bedingungen und in 
seinen verschiedenen Territorien, alles dies kann ungemein wichtige 
Dienste leisten zur Erklärung des Wesens physiologischer und patho¬ 
logischer Processe, ebenso wie die Messung der kleinsten Zeitinter¬ 
valle dem berühmten Physiker Hertz in die tiefsten Gründe der 
Lehre über das Licht] und die Elektricität einzudringen erlaubte. 

Die graphischen Eigenschaften des Herzschlages und Pulses bei 
Krankheiten des Herzens und der Gefässe, von welchen ich ein 
reichliches Material besitze, sollen Gegenstand einer besonderen Ar¬ 
beit sein. 
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Ein Beitrag zur Typhusstatistik. 1 ) 

Ans der medicinischen Klinik zu Leipzig. 

Von 

Br. Berg. 

(Mit 2 Curven.) 

Im Aufträge des Herrn Geheimrath Prof. Dr. Curschmann habe 
ich die 1626 Typhusfälle statistisch bearbeitet, welche in der Leipziger 
Klinik vom Beginn des Jahres 1880 bis Anfang August 1893 be¬ 
obachtet wurden. Es ist mir eine besonders angenehme Pflicht, Herrn 
Geheimrath Prof.Dr. Curschmann ftir die Ueberlassung des Materials 
meinen ergebensten Dank auszusprechen. Die Zusammenstellung 
war für die letzten Jahre dadurch sehr erleichtert, dass seit 1889 
Aber jeden Typhusfall neben der Krankengeschichte Fragebogen ge¬ 
führt wurden, wie sie von Herrn Prof. Curschmann 2 ) in Hamburg 
and Leipzig eingeftlhrt worden sind. Auch die von 1880 bis 1888 
beobachteten Fälle wurden an der Hand der Fragebogen von mir 
susammengestellt und so das ganze Material unter einheitliche Ge¬ 
sichtspunkte gebracht. Diese Art der Bearbeitung gewinnt dadurch 
an Interesse, dass die grosse Hamburger Epidemie von 1886/87 durch 
H. Schultz 3 ) in derselben Weise statistisch verwerthet wurde und in 
allen Punkten zum Vergleich herangezogeu werden konnte. 

Von einer Besprechung der Therapie wurde abgesehen, da die¬ 
selbe neue Gesichtspunkte nicht ergeben hätte. Es sei nur erwähnt, 
dass in der Leipziger Klinik seit Ende 1888 eine systematische Be¬ 
handlung der Typhuskranken mit lauwarmen Bädern, resp. mit kühlen 
Uebergiessungen nur bei ausgebreiteteren Lungenaffectionen oder 
stärkeren Trübungen des Sensoriums stattfindet, falls nicht die be¬ 
kannten Contraindicationen die Anwendung von Bädern verbieten. 
Meist werden nicht mehr als 1 bis 2 Bäder am Tage verordnet. 

1) Die ausführliche Bearbeitung dieser Statistik hat der Leipziger Facult&t 
al* Dissertation Vorgelegen. 

2) Jahrbücher d. Hamb. Staatskrankenanstalten. I. Jahrg. 1889. II. Tbl. 8. 4f. 

3) Ebenda. 

II* 
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Eine Erörterung der pathologisch-anatomischen Befunde, welche 
bei unseren Fällen erhoben wurden, lag nicht im Rahmen dieser 
Arbeit. 


I. Zugang der Kranken. 


Die Summe der in den Jahren 1880 bis 1893 (Anfang August) 
zugegangenen Typhuskranken betrug 1626. Sie vertheilten sich fol- 
gendermaassen auf die einzelnen Monate: 


Jahrgang . . 

80 

81 

82 

83 

S4 

85 

86 

87 

68 

89 

90 

91 

92 

93 

Summe 

80-92 

Januar . . . 

9 

10 

12 

6 

12 

21 

9 

3 

2 

10 

10 

9 

9 

7 

122 

Februar. . . 

7 

4 

8 

4 

17 

14 

7 

8 

3 

8 

3 

10 

3 

2 

96 

MUrz .... 

5 

8 

12 

3 

13 

11 

4 

10 

1 

3 

8 

14 

5 

3 

97 

April .... 

3 

8 

2 

5 

15 

10 

7 

2 

5 

2 

7 

G 

8 

2 

78 

Mai. 

11 

3 

2 

10 

5 

11 

4 

1 

6 

5 

3 

6 

4 

2 

71 

Juni .... 

5 

10 

3 

4 

2 

6 

3 

4 

19 

1 

5 

4 

9 

4 

75 

Juli. 

6 

17 

6 

8 

6 

10 

8 

12 

8 

22 

14 

i 10 

9 

4 

136 

August . . . 

13 

37 

10 

21 

21 

16 

14 

18 

8 

46 

25 

15 

8 

4 

252 

September . 

24 

29 

18 

16 

19 

9 

16 

15 

4 

33 

26 

13 

16 

— 

240 

October . . . 

17 

21 

5 

20 

10 

5 

23 

16 

9 

30 

18 

12 

7 

— 

193 

November . . 

9 

27 

0 

11 

8 

4 

9 

7 

7 

23 

11 

1 11 

17 

— 

150 

December . . 

4 

4 

4 

13 

10 

3 

6 

7 

10 

11 

7 

7 

2 

— 

88 

Summe 

113 

178 

88 

121 

138 

120 

110 

103 

82 

194 |l37 

117; 

97 

28 

1598 


Noch übersichtlicher tritt die Vertheilung der Zugänge auf die ein¬ 
zelnen Monate in folgender Durchschnittscurve zu Tage, welcher die 
Zugänge der Jahre 1880—1892, monatsweise zusammengezählt, zu 
Grunde gelegt sind: 

2U0 

240 
220 
200 
180 
100 
140 
120 
100 
80 
60 


Aus dieser Uebersicht der Vertheilung geht die von allen Sta¬ 
tistiken angegebene Thatsache hervor, dass die Häufigkeit der Typhus¬ 
erkrankungen in den Herbstmonaten am stärksten, in den Frühjahre- 
monaten am geringsten ist. 
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II. Anamnestisches. 

Die Aetiologie der Erkrankungen Hess sich nnr in einer be¬ 
schränkten Zahl der Fälle erklären. Ueber Art und Ort der In- 
fection gaben 147 Erkrankte an, entweder dass eins von ihren 
eigenen Familienmitgliedern am Typhus darniederläge, oder dass in 
ihrem Wohnhanse Typhus herrsche. 

Spitalinfection kam mit Sicherheit] nur bei Pflegerinnen 
vor und zwar 23 mal = 1,5 Proc. aller Erkrankungen. 

Ausserdem erkrankten 7 Patienten, die wegen eines anderen Leidens 
das Krankenhaus aufsnchten, daselbst an Typhns; doch kann ein Typhus 
dome8ticu8 bei einem Theil von ihnen wohl mit Sicherheit, bei dem an¬ 
deren mit Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden, weil 4 am 5. bis 8., 
3 am 10. bis 12. Tage nach der Aufnahme erkrankten. 

Die angegebene Procentzahl für das Vorkommen von Typhus 
domesticu8 ist nicht besonders hoch, wenn man sie mit den ent¬ 
sprechenden Angaben anderer Statistiken vergleicht: 

Liebermeister 1 ) giebt für Basel 2,4 Proc. an 

Alexander 2 ) = = Breslau 3,6 = 5 

Goth 3 ) = = Kiel 5,5 = = 

Noch geringere Häuflgkeitszahlen geben an: 

H. Schultz für Hamburg.0,57 Proc. 

Murchison = Fieberhospital London 0,3 = 

Wiederholte Erkrankung an Typhus ist bei unserem 
Krankenmaterial mit Sicherheit nur bei einem Patienten festgestellt, 
der seinen ersten Typhus 11 Jahre vorher flberstanden hatte. — Ein 
anderer Fall, der 2 Monate nach Beendigung der ersten Typhuser¬ 
krankung wieder mit Typhus aufgenommen wurde, ist wohl als Recidiv 
aufzufassen. 

Nach H. Schultz beträgt die Häufigkeit des wiederholten Be¬ 
fallenseins . 2,2 Proc., 

nach Beetz 4 ) . 1,8 = 

nach Freundlich 5 ). . . 2,2 = 

nach Goth . 2,0 = , während unsere Statistik 

nur. 0,05 = ergiebt. 

1) t. Ziemssen’s Handbuch der Bpec. Pathologie u. Therapie. Bd. H. 

2) Statist, und casnist. Mittheilungen Uber Typhus abdom. Breslauer &rztl. 
Zeitschr. 20—24. 

3) Typhusbewegung auf der med. Klinik in Kiel 1886. Deutsches Archiv f. 
klm. Med. Bd. XXXIX. S. 140. 

4) Statistik der Typhusbewegung auf der med. Klinik zu Manchen. Ebenda. 
Bd. XVI—XYIII. 

5) Typhusgtatistik aus Freiburg 1876—1881. Ebenda. Bd. XXXIII. S. 312 f. 
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VII. Berg 
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III. Erkrankung im Allgemeinen und Ausgang. 


1. Einfluss des Alters. 

Die 1626 Typhusfälle vertheilen sich folgendermaassen auf die 
verschiedenen Altersklassen: 


Alter 
in Jahren 

Zahl der 
Erkrankten 

= Proc. 

i 

3 

0,19 

2 

2 

0,13 

3 

7 

0,44 

4 

10 

0,63 

5—9 

46 

2,8 

10-14 

86 

5,4 

15-19 

359 

22,4 

20—24 

434 

27,0 

25—29 

315 

19,5 

30-34 

167 

10,4 

35—39 

106 

6,61 

40—44 

41 

2,5 

45—49 

29 

1,8 

50-59 

20 

1,25 

60-69 

10 

0,63 

70-80 

5 

0,32 


Summe j 1626 | 100,00 Froc. 


oder als Curve: 



Curve 2. 


Die meisten Erkrankungen fallen demnach in die Jahre 

20 bis 24, nämlich 27,0 Proc.; es folgen dann die Jahre 

15 * 19 mit 22,4 = und 

25 = 29 = 19,5 = 

Auf das Alter von 15 bis 29 Jahren fallen von den 1626 Er¬ 


krankungen 1108, also fast 2 /j aller Fälle, auf das Alter von 15 bis 
35 sogar 86 Proc. 

Sehen wir zu, welche Zahlen die anderen erwähnten Statistiken 
angeben. 

H. Schultz berechnet aus 3686 Typhen, dass 56,8 Proc. der¬ 
selben in den Zeitraum vom 15. bis 25., 80,4 Proc. vom 15. bis 35. 
Lebensjahre vorkamen. 

Nach Liebermeister trat der Typhus im Alter von 16 bis 20 
Jahren in 19 Proc. der Fälle auf, im Alter von 21 bis 30 in 58 Proc., 
31 bis 40 in 16 Proc.; also auf das Alter von 16 bis 40 kommen 93 Proc. 

Freundlich berechnet für das 15. bis 35. Lebensjahr 87,7 Proc. 
— Auch die übrigen Autoren kommen zu ähnlichen Ergebnissen. 


2. Einfluss des Geschlechts. 

Neben dem Alter hat nach unseren Ergebnissen auch das Geschlecht 
einen Einfluss, ln allen Jahrgängen Uberwiegt die Zahl der männ¬ 
lichen Kranken; insgesammt haben wir: 
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Männer 917 = 62,2 Proe. 

Weiber 709 = 37,8 = 

Ein ähnlicher Unterschied in der Frequenz der Geschlechter wird 
auch von anderen Statistiken angegeben: 

Nach Liebermeister erkrankten Männer 63,3 Proc. 

Weiber 36,7 = 

= Fiedler 1 ) = Männer 57,6 = 

Weiber 42,4 = 

= H. Schnitz = Männer 65,5 = 

Weiber 34,5 = 

Ändere Antoren, z. B. Mnrchison nnd Griesinger, geben an 
dass beide Geschlechter gleichmässig vom Typhns befallen würden, nnd 
erklären das Ueberwiegen der Männer durch den Umstand, dass Frauen 
nicht so gern das Krankenhaus aufsuchen, wie Männer. 

Dieser Einfluss des Geschlechts erstreckt sich nicht auf das 
Kindesalter, denn wir zählen von Typhuskranken unter 15 Jahren 

Knaben .... 80 

Mädchen ... 82 

H. Schnitz zählt: Knaben .... 250 

Mädchen ... 201 

Es fehlt jedoch nicht an Autoren, nach denen der Typhus bei 
Knaben doppelt so häufig auftritt als bei Mädchen. 

3. Mortalität. 

a) Gesammtmortalität. 


Von unseren 1626 Fällen starben im Ganzen 243, die Gesammt¬ 
mortalität beträgt also 12,7 Proc. Die Vertheilung der Todesfälle 
auf die einzelnen Jahrgänge zeigt folgende Tabelle: 


Im J. 1880 

starben 

von 

113 Erkrankten 

22, 

und zwar 

13 M., 

9 

w 

= 1881 

s 

r 

178 

£ 

21 

z 

= 

15 

r 

6 

r 

* » 1882 

z 

z 

88 

Z 

6 

s 

z 

3 

s 

3 

5 

* 1883 

z 

z 

121 

z 

22 

z 

Z 

11 

5 

11 

=: 

- * 1884 

z 

z 

138 

z 

10 

z 

z 

7 

Z 

3 

s 

* = 1885 

z 

z 

120 

z 

22 

z 

z 

14 

z 

8 

S 

: « 1886 

z 

z 

110 

z 

10 

z 

z 

7 

z 

3 

r 

= -- 1887 

z 

z 

103 

z 

17 

z 

= 

10 

z 

7 

r 

« - 1888 

z 

z 

82 

z 

9 

z 

z 

8 

z 

1 

z 

* * 1889 

z 

z 

194 

z 

22 

Z 

z 

13 

z 

9 

z 

= = 1890 

z 

z 

173 

z 

31 

Z 

Z 

14 

z 

17 

z 

= = 1891 

z 

z 

117 

z 

27 

s 

z 

9 

z 

18 

z 

- = 1892 

z 

z 

97 

z 

16 

5 

z 

7 

z 

9 

Z 

« -- 1893 

z 

z 

28 

z 

8 

5 

z 

4 

z 

4 

z 


1880—1893 starben von 1626 Erkrankten 243, und zwar 135 M., 108 W. 


l) Archiv der Heilkunde. 1862. 
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Man sieht, dass die Sterblichkeit in den einzelnen Jahren ver¬ 
schieden gross ist; so starben z. B. 1883 18 Proc., dagegen 1884 
nur 7 Proc. 


b) Mortalität nach dem Alter. 

Die Vergleichung der Todesfälle einer Altersklasse mit den 
Krankheitsfällen derselben Klasse, wie sie in der nächsten Tabelle 
dargestellt ist, zeigt deutlich den Einfluss des Alters auf die Höbe 
der Sterblichkeitsziffer. 


Altersklasse 

Erkrankt 

Gestorben 

= Proc. 

Hamborg 

1—4 Jahre 

22 

3 

13,6 

4,0 Proc. 

5—9 - 

46 

8 

13,0 

6,4 • 

10-14 - 

86 

7 

8,1 

8,1 • 

15-19 - 

359 

35 

9,7 

8,7 - 

20-24 - 

434 

60 

13,8 

7,7 = 

25-29 - 

315 

37 

12,0 

12,3 * 

30—34 - 

167 

25 

15,0 

11,5 - 

35—39 - 

106 

30 

28,3 

14,6 * 

40-44 - 

41 

12 

29,2 

18,5 • 

45—49 * 

29 

9 

31,0 

26,9 - 

50—60 - 

20 

8 

40,0 

— 

60-69 - 

10 

4 

40,0 

— 

70—80 - 

5 

3 

60,0 

— 


Die Tabelle zeigt, wenn man von den Kindern unter 10 Jahren 
absieht, eine stetige Zunahme der Mortalität mit dem höheren Alter. 

Die zum Vergleich beigeftigte Hamburger Statistik von Schultz 
zeigt das Ansteigen der Sterblichkeit ebenfalls. Allerdings ist die Mor¬ 
talität im Ganzen erheblich geringer als bei nns. 

Es ist vielfach angegeben, dass der Typhus bei den Kindern 
eine verhältnissmässig geringe Mortalität zeigt. Aus unserer Stati¬ 
stik geht das nicht hervor. Nach derselben ist die Mortalität im 
Kindesalter ebenso gross wie im Alter von 20 bis 30 Jahren. 

Auch Goth berechnet die Mortalität der typhuskranken Kinder 
höher als diejenige in den Altersklassen 10 bis 25. Sie ist nach ihm 
ebenso gross wie im Alter von 30 bis 35. 


c) Mortalität nach dem Geschlechte. 
Liebermeister giebt die Mortalität bei den Geschlechtern 
verschieden hoch an: 

bei Männern auf 12,0 Proc., bei Weibern anf 14,8 Proc. 

Mnrchison = = = 17,68 = = = = 18,89 s 

H. Schnitz = = = 8,8 = = = = 9,4 * 

Auf der anderen Seite berechnen Goth für Kiel und Beetz 
für München eine höhere Sterblichkeitsziffer für männliche Kranke. 
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Von unseren 243 Gestorbenen waren 135 männlichen, 108 weib¬ 
lichen Geschlechts, die Mortalität betrog demnach bei Männern 14,7 Proc., 
bei Weibern 15,2 Proc. 

Die Angaben über die Zeit der Krankheit, in welche die Todes¬ 
fälle fielen, und Uber die Todesursachen finden sieb unter VIII am 
Schlosse der Arbeit 


IV. Dauer und Verlauf. 

1. Dauer vor der Aufnahme. 

Die Dauer der Krankheit vor der Aufnahme in das Krankenhaus 
ist sehr verschieden angegeben; sie betrag: 

bis 1 Woche in 70 Proc. der Fälle 

= 2 Wochen * 20 = = = 

= 3 = = 7,5 * 

s 4 = = 2,5 = 

Der Beginn der Krankheit ist dabei vom Auftreten der bekannten 
sobjectiven Erscheinungen, Kopfschmerz, Schwindel, Rttckenschmerzen 
O.8.W., an gerechnet; besonderes Gewicht wurde auf das Eintreten von 
Frösteln gelegt. 

Es ist darauf hingewiesen worden, dass die Prognose bei den im 
späten Stadium der Krankheit eingelieferten Kranken sich schlechter ge¬ 
staltete als bei den früher aufgenommenen. Auch unser Material bestätigt 
diese Behauptung, indem nämlich von den im Krankenhause Verstorbenen 

1 Woche vor der Aufnahme krank waren 52 Proc. 

2 Wochen = = = = = 26 = 

3 = = = = = * 13 = 

\ s = 9 * 

Diese Procentzahlen, verglichen mit vorstehenden Ober die Dauer vor 
der Aufnahme, ergeben eine stärkere Mortalität der 8pätaufgenommenen. 

2. Fieberdauer. 

Die Fieberdauer bei den einzelnen Kranken stellt folgende Ueber- 
sicht dar. In derselben sind die Fiebertage der Recidive ausser Acht 
gelassen. 

Fieberdauer bis zu 4 Wochen .... bei 73 Proc. 

s = = 5 s 16 = 

= = = 6 = 8 = 

= = = 7 u. mehr Wochen = 3 = 

Die Fieberdauer bei Kindern ergiebt sich nicht geringer als bei Er¬ 
wachsenen. Von 154 Typhuskranken unter 15 Jahren fieberten 75 Proc. 
bis 4 Wochen und 25 Proc. länger als 4 Wochen. 

3. Reconvalescenz. 

Die Dauer der Reconvalescenz war recht verschieden. Sie 
dauerte bis 
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20 Tage in 50 Proc. aller Fälle 
40 = = 39 = ’f 

60 = = 5,8 = 

Zn der letzten Gruppe gehören fast ausschliesslich Fälle, die durch 
Nachkrankheiten complicirt worden. 

V. Besonderheiten des Verlaufs. 

1. Nachschübe. 

Wenn man unter „Nachschub“ [ein Wiederansteigen der Tem¬ 
peratur unter erneutem Auftreten von Milzschwellung und Roseolen 
in der Rtlckbildungsperiode versteht, so habe ich in den Kranken* 
geschichten dieses Vorkommniss 63 mal gefunden = 3,3 Proc. H. 
Schultz berechnet nur 1,8 Proc. aus seinen Fällen. 

Bemerkens werth ist es, dass bei 4 Patienten wiederholteNach- 
schflbe vorgekommen sind, bei einem derselben folgten 3 Nach¬ 
schübe auf einander. 

2. Recidive. 

Ungleich häufiger als Nachschübe traten eigentliche Recidive auf, 
nämlich 210 mal = 12 Proc. 

Die Häufigkeit von Recidiven wird von den Autoren sehr ver* 
schieden angegeben; die Angaben schwanken zwischen 3 Proc. und 
17 Proc. So wechselnd ist die Zahl der Recidive in den einzelnen 
Epidemien. Auch bei uns sind innerhalb der einzelnen Jahrgänge 
erhebliche Schwankungen in der Häufigkeit der Recidive bemerkbar. 

Recidive finden sich nach dem vorliegenden Material bei beiden 
Geschlechtern verschieden oft Der Typhus recidivirte 108mal 
bei männlichen Individuen = 11,8 Proc. und 102 mal bei weiblichen 
= 14,5 Proc., also ein stärkeres Befallensein der Weiber. 

Kinder littenhäufi ge runter Recidiven, als Erwachsene; löProc. 
der Recidive kommen auf das Alter von 1 — 15 Jahren. Im Uebrigen 
war die Vertheilung folgende: 

Von 1462 Erwachsenen erkrankten 179 am Recidiv 
= 164 Kindern = 31 = = 

Also von Erwachsenen 12,5 Proc. 

= Kindern 19,1 = 

Andere Statistiker kommen zu ähnlichen Ergebnissen; Schultz und 
v. Ziemssen berechnen auch ein stärkeres Betroffensein der Weiber. 

Ein Einfluss des vorangegangenen Typhus auf das 
Recidiv ist insofern bemerkbar, als das letztere mit Vorliebe auf einen 
leicht verlaufenden Typhus folgt. Von unseren 210 Recidiven folgten 
75 Proc. auf einen leicht oder mittelschwer verlaufenden Typhus, 
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25 Proc. auf einen schweren. Einen ähnlichen Procentsatz berechnen: 
v. Ziemssen, Liebermeister, Steinthal’) and Goth, während 
H. Schultz angiebt, dass Recidive 236mal schweren, 260mal mittel- 
schweren und leichten Typhen folgten. 

Eintritt des Reoidivs. 

Der Beginn des Recidivs nach der Entfieberung schwankte 
zwischen 1 and 77 Tagen. Das Einzelne zeigt folgende Tabelle. 

Nach 1—2 Tagen begannen 24 Recidive 


£ 

3— 

4 

£ 

£ 

32 

£ 

£ 

5— 

6 

£ 

£ 

20 

£ 

£ 

7— 

8 

£ 

£ 

32 

£ 

£ 

9— 

10 

£ 

£ 

25 

£ 

£ 

11— 

12 

£ 

£ 

29 

£ 

£ 

13— 

14 

£ 

£ 

12 

£ 

£ 

15— 

16 

£ 

£ 

8 

£ 

£ 

17— 

18 

£ 

£ 

5 

£ 

£ 

19— 

20 

£ 

£ 

4 

£ 

£ 

20— 

30 

£ 

£ 

8 

£ 

£ 

30— 

40 

£ 

£ 

3 

£ 

£ 

77 

£ 

£ 

1 

£ 


Die meisten Recidive traten also nach einer fieberfreien Zeit von 
2 bis 12 Tagen auf. 

Dauer des Recidivs. 

Die meisten unserer Recidive dauerten 6 bis 20 Tage, doch haben 
wir auch ganz kurze und ganz lange zu verzeichnen: 

bis 5 Tage dauerten 20 Recidive 


= 10 = 

£ 

92 

£ 

= 20 = 

£ 

90 

£ 

über 20 = 

£ 

18 

£ 


das längste beobachtete Recidiv dauerte 72 Tage. — 

Der Ausgang des Recidivs war im Allgemeinen günstig, 7 mal 
endete dasselbe mit dem Tode, also in noch nicht ganz 3 Proc. aller 
Beddive. Nach H. Schultz starben 4,1 Proc. der Recidive. 

VI. Krankheitserecheinungen. 

1. Roseola. 

Roseola war 

sicher vorhanden in 1261 Fällen = 80,4 Proc. 

fraglich = = 105 = = 5,6 = 

dauernd fehlend = 260 = = 14,0 = 


1) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XXXIV. S. 358 f. 
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2. Milztumor. 

Die Milz war 

durch Palpation vergröseert nachweisbar in 1051 Fällen = 69,4 Proc. 
nicht palpabel.= 575 = = 30,6 = 


3. Stuhl. 

Der Stahl verhielt sich sehr verschieden: bei einer Reihe von 
Kranken bestand dauernd Durchfall oder Obstipation, bei einer anderen 
wechselte die Beschaffenheit der Stuhle, wie die Zusammmenstellung 
zeigt: 

Es bestand dauernd Durchfall ....... in 480 Fällen = 25,6 Proc. 

= = = normaler Stuhl . . . . = 83 = = 4,4 = 

= = = Obstipation .= 307 = = 16,4 = 

= = wechselnd Durchfall n. norm. Stuhl « 144 = = 7,7 = 

= - = = undObstipat. = 550 = = 29,3 = 

- - - Durchfall, Obstipation u. norm. Stuhl in 3,3 = 

Vorherrschend war also Durchfall mit Obstipation, in der Art, 
dass 2 bis 3 Tage kein Stuhl, am 3. oder 4. ein dttnner Stuhl erfolgte. 

Der zweithäufigste Typus war dauernder Durchfall. Ent* 
weder fand sich während der ganzen Fieberdauer dttnner Stuhl, oder 
mit dem Eintritt der Rttckbildungsperiode stellte sich normaler oder 
angehaltener Stuhlgang ein. Auch die letzteren Fälle sind in obiger 
Uebersicht unter „dauernder Durchfall“ aufgeführt. 

4. Darmblutungen. 

Unter unseren 1626 Typhen wurden 103 Fälle mit Darmblutungen 
beobachtet, mithin 5,5 Proc. 

Die sonstigen Angaben über die Häufigkeit der Darmblutungen 
schwanken zwischen 2,5 Proc. (Bll lau-Hamburg *) und 16,6 Proc. (Mur* 
chison-London); in der Mitte stehende Angaben, wie die von Grie¬ 
singer für Zürich mit 5,3 Proc. und von Goth für Kiel mit 5,9 Proc., 
sind mit der unserigen fast gleich. 

a) Eintritt der Darmblutungen. 

Die ersten blutigen Sttthle zeigten sich: 


am 1. 

bis 5. Tage 

in 

23 

Fällen 

= 6. 

= 10. 

s 

= 

37 

r 

= 11. 

= 15. 

s 

z 

35 

z 

= 16. 

= 20. 

= 


15 

: 

= 21. 

= 25. 

z 

r 

9 

= 

-- 26. 

: 30. 

z 

= 

8 

- 

= 30. 

= 40. 

= 

= 

4 

z 


55. 

z 

5 

1 

z 


1) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XVIII. S. 107 f. 
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Die meisten Darmblutungen begannen in der 2. Woche, nämlich fast 
% aller Fälle; der späteste Eintritt einer Darmblutung wurde am 
55. Tage beobachtet. 

Auch H. Schultz bezeichnet 44,8 Proc. aller Darmblutungen 
als in der 2. Woche beginnend. 

b) Einfluss von Alter und Geschlecht. 

Die Darmblutungen vertheilen sich folgendermaassen auf die ver¬ 
schiedenen Altersklassen: 

bis zu 15 Jahren 3,8 Proc. 
von 16 * =19 = 3,5 = 

= 20 = = 24 = 4,2 = 

= 25 = = 29 4,5 = 

= 30 = = 34 = 9,4 = 

= 35 = = 39 = 9,0 = 

= 40 = = 49 = 12,5 = 

= 50 = = 60 = 13,0 = 

Ueber 60 Jahre 14,3 = 

d. h. in Worten ansgedrüokt: die Neigung zu Darmblutungen nimmt mit 
höherem Alter stetig zu, Kinder sind denselben ebenso unterworfen wie 
jugendliche Erwachsene. In Bezug auf diesen letzten Punkt ergiebt unsere 
Statistik eine andere Thatsache als die Hamburger von Schultz, welcher 
dir die Darmblutungen bei Kindern nur 1,05 Proc. berechnet. He noch 
dagegen giebt in seinem Handbuche für Kinderkrankheiten (8.770) 2,9 Proc. 
an, also nur 0,9 Proc. weniger als ich. 

Das Geschlecht scheint keinen Einfluss auf die Häufigkeit der 
Darmblutungen auszuttben. Bei uns tiberwogen freilich die Männer in der 
absoluten Zahl der Darmblutungen mit 56,4 Proc. gegenüber den Weibern 
mit 43,6 Proc.; das beruht aber auf dem oben erwähnten häufigeren Er¬ 
kranken der Männer. 

c) Zahl der blutigen Stühle. 

Die blutigen Stühle erfolgten bei einer grossen Zahl nur ein- 
oder zweimal: 

1 mal blutiger 8tuhl bei 35 Kranken 


2 = = = = 24 

3 = : = = 18 

4—6 = - - = 16 

7—10 = = -- 3 

über 10 » * = « 5 


Die höchste Zahl erreichte ein Kranker mit 17 blutigen Stühlen. 

d) Mortalität bei Darmblutungen. 

Die Sterblichkeit bei Typhuskranken mit Darmblutungen betrug 
38,2 Proc. (gegen 20,9 Proc. in Hamburg nach Schultz); 1,8 Proc. 
aller Erkrankten überhaupt zeigten vor ihrem Tode Darmblutungen. 
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Ich sage absichtlich nicht: starben an Darmblutungen. Denn in der 
Zahl sind manche einbegriffen, bei denen ausserdem ein Darmdurch¬ 
bruch oder eine andere schwere Complication vorlag. 

5. Typhus in graviditate. 

Von den eingelieferten typhuskranken Weibern waren 15 schwanger 
== 2 Proc. Sie waren alle in den Zwanzigern, nur eine war 41 Jahre 
alt. Kurz vor der Entbindung kam keine in das Haus. Es wurde 
daher auch keine Geburt eines ausgetragenen Kindes beobachtet. 

Gravid entlassen wurden von den 15 nur 1 im 7. Schwanger¬ 
schaftsmonate stehende Patientin, bei allen anderen wurde die Schwan¬ 
gerschaft unterbrochen. 

Abort kam 11 mal vor: 

im 2. Monat der Schwangerschaft 1 mal 


= 3. = = 1 = 

= 4. = 2 = 

= 5. = = 3 = 

s 6. = = = 4 = 

Der Abort fand zu folgender Zeit der Krankheit statt: 

Zwischen 5. und 10. Krankheitstage 2 mal 
= 10. = 15. = 1 = 

= 15. =20. = 3 = 

= 20. = 25. = 1 = 

am 28. = 1 = 

= 35. = 1 = 

ln 2 Fällen fehlt die Angabe. 


Zur Frühgeburt kam es in 3 Fällen. Einmal betrug das 
Alter der Frucht 7 und zweimal 8 Monate; alle drei Kinder lebten. 

Ferner wurden 2Wöchnerinnen als typhuskrank angenommen, 
eine 22 jährige Puerpera, am 3. Tage des Wochenbetts erkrankt, and 
eine 32 jährige am 8. Tage. Letztere erlag der Krankheit Bei der 
Section fand sich ausser den typhösen Veränderungen Endometritis 
diphtheritica. 

Von den Schwangeren starben 5, 3 Frauen nach Abort und 2 
Frauen nach Frühgeburt. Hier stellte die Section eine Diphtheritis 
der Gebärmutter fest. Unsere Mortalität stellt sich mithin auf 33,3 Proc. 
(gegen 7,8 Proc. bei Schultz-Hamburg). 

Hieraus geht hervor, soweit sich aus so kleinen Zahlen über¬ 
haupt Schlüsse ziehen lassen, 1. dass die Schwangerschaft fast immer 
durch den Typhus unterbrochen wird, 2. dass der Verlauf des Typhus 
bei Schwangeren ungünstiger ist als bei anderen Weibern, und endlich 
3. dass das Leben der Frucht durch die Erkrankung der Mutter 
nicht gefährdet ist. 
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VII. Complicationen 

1. Seitens des Nervensystems. 

Bisweilen stellten sich im Verlaufe des Typhus ausgesprochene 
meningitische Anzeichen ein, wie Nackenstarre, starke Kopf¬ 
schmerzen u. s. w. Ein derartiger Symptomencomplex fand sich 
10 mal vor und zwar vorwiegend bei jüngeren weiblichen Kranken. 

Psychosen sind 20mal beobachtet = l,0Proc., sie bestanden 
meist in melancholischen Zuständen und traten gewöhnlich während 
des Fiebers, seltener in der Reconvalescenz auf; 2 Fälle wurden im 
Recidiv beobachtet. Mehrfach kamen ausgesprochene kataleptische 
Erscheinungen vor. 

Auf dem Gebiete des peripheren Nervensystems kamen vereinzelt 
Neuralgien in verschiedenen Nervenbahnen vor. Neuritiden sind nicht 
verzeichnet. 

2. Seitens der Athmungsorgane. 

Pneumonien kamen 167mal vor, in 8,9 Proc. aller Fälle. Sie 
betrafen häufiger die rechte als die linke Lunge und waren meist 
hypostatischer, vereinzelt fibrinöser Natur. 

Todesfälle kamen in 14 Proc. aller Pneumonien vor. 

Bronchitis fand sich bei % aller Kranken. Meist war sie 
aber nur gering und von kurzer Dauer; sehr heftig und quälend 
wurde sie bei etwa 3 Proc. 

Pleuritis wurde im Ganzen 13mal beobachtet, 
als sicca .... 6 mal 
= serosa . . . 5 = 

* suppurativa 2 = 

Complication mit Phthisis pulmonum lag in 8 Fällen vor. 

3. Peritonitis perforativa. 

Darmperforation kam 42 mal vor = 2,2 Proc., davon entfallen 
auf die Männer 25 Fälle, auf die Weiber 17. 

Das Lebensalter scheint keinen erkennbaren Einfluss auf den 
Eintritt der Perforation auszuüben. Sie kam z. B. bei 154 Kindern 
snter 15 Jahren 4 mal, in 2,5 Proc. zur Beobachtung. Am häufigsten 
war sie im Alter von 20 bis 36 Jahren, entsprechend der grossen 
Zahl von Typhuskranken in diesem Lebensalter. 

Die Zeit des Eintritts der Perforation zeigt folgende Tabelle: 

Vom 10. bis 20. Tage 10 Fälle 

= 21. = 30. = 13 = 

= 31. = 40. s 6 = 

Am 46., 56., 65., 68. Tage je 1 Fall, 

ln 12 Fällen fehlt die genauere Angabe. 
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H. Schultz giebt als Häofigkeitsziffer für Peritonitis perforativa 
1,6 Proc. an, 0,6 weniger als ich. 

4. Complicationen Seitens der Uamorgane. 
a) Febrile Albuminurie. 

Albuminurie ist nicht häufig vermerkt, nämlich 212 mal = 11,3 Proc.; 
H. Schultz berechnet für 1886 12,6 Proc., f(lr 1887 9,4 Proc. 

Von den Fällen mit Albuminurie kam eine Anzahl schon mit 
Eiweiss im Harn ins Haus, so dass sich über die Dauer der Eiweiss¬ 
ausscheidung keine sicheren Zahlen angeben lassen. Bei der Mehr¬ 
zahl, 75 Proc., wurde in der 3. Woche der Krankheit zueret Eiweiss 
im Ham gefunden. In 25 Proc. der Fälle trat die Albuminurie erst 
in der 4., 5. und 6. Woche auf. Es stimmt diese Tbatsache mit der 
anderorts gemachten Erfahrung tiberein, dass es für das Eintreten der 
Albuminurie keine bestimmte Zeit giebt, dass dieselbe aber am häu- 
figsten innerhalb der ersten KrankheitsWochen beginnt 

Die febrile Albuminurie dauerte in einer Anzahl von Fällen nur 
ganz kurze Zeit, oder es waren zeitweise nur Spuren von Eiweiss 
nachweislich. Wenn wir von diesen Fällen absehen, so verbleiben 
uns noch 155 Fälle = 7,7 Proc. von längerer Dauer; davon dauerte 
die eine Hälfte bis 10 Tage, die andere Hälfte zog sich tlber 2, 3 
und 4 Wochen hin. 

b) Nephritis. 

Nierenentzündung trat im Verlauf des Typhus 53 mal auf = 2,8 Proc., 
eine verhältnissmässig hohe Ziffer; Schultz-Hamburg berechnet 
nur 0,9 Proc. 

Das Alter Übte keinen Einfluss aus, wie die folgende Tabelle 
von 26 Fällen der Jahre 80 — 87 zeigt: 

Bis zu 15 Jahren 3 Fälle 
von 16 = = 25 = 11 = 

= 26 = = 35 8 * 

= 36 = = 45 1 Fall 

= 46 nnd 59 = je 1 = 

Das Geschlecht, welches von Nephritis häufiger befallen wurde, 
war das männliche; auf dasselbe kamen nämlich 4 /& aller Nieren¬ 
entzündungen. 

Die Mortalität der mit Nephritis complicirten Typhen war 
ausserordentlich gross, es starben 44,4 Proc. Schultz- Hamburg giebt 
genau 50 Proc. an. 

Es handelte sich stets um acute hämorrhagische Nephritis. 
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Cystitis. 

Cystitis wurde 15 mal beobachtet = 0,8 Proc. Sie trat unregel¬ 
mässig, bald früh, bald spät im Verlaufe des Typhus auf, dauerte 
durchschnittlich 1 Woche, hatte also eine gute Prognose. 

5. Sonstige Complicationen. 

Es folgt schliesslich eine Beihe von Complicationen, denen keine 
so hervorragende Bedeutung für den Verlauf des Typhus zukommt, wie 
den bereits aufgezählten. 

a) Haut. 

Erytheme wurden 3 mal beobachtet. 7 mal trat statt der Roseola 
ein anderes Exanthem auf, das in 4 Fällen ein masernähnliches, in 
3 Fällen ein scharlachartiges Aussehen darbot 

Herpes kam 14 mal vor = 0,7 Proc., davon 10 mal in der Fieber¬ 
zeit, 4 mal in der Reconvalescenz mit Nachfieber verbunden. 
Erysipel wurde 7 mal beobachtet = 0,4 Proc. 

Furunculose 39 mal = 2,0 Proc. 

Multiple Abscesse 35mal—= 1,8 Proc. 

Urticaria 5 mal — 0,3 Proc. 

b) Digestionstractus. 

Stomatitis 10 mal = 0,5 Proc., darunter 4 mal eine scorbutäbn- 
liche Erkrankung des Zahnfleisches. 

Soor 3 mal = 0,15 Proc. 

Aogina 41 mal = 2,1 Proc. 

als catarrbalis 32 mal 
= ulcerosa 9 - 
Parotitis 9 mal = 0,5 Proc. 

Icterus 10 mal = 0,5 Proc. 

Leberabscesse 1 mal. 

Perityphlitis 4 mal = 0,2 Proc. 

Dysenterie 3 mal = 0,15 Proc. 

c) Respirationstractus. 

Nasenbluten 58 mal = 3,1 Proc. 

Rhinitis purulenta 1 mal. 

Laryngitis acuta 17 mal = 0,9 Proc. 

Pertussis 2 mal. 

Luugeninfarct 1 mal. 

d) Sonstige Complicationen. 

Pericarditis exsudativa I mal. 

Thrombose von Venen der Beine 13 mal = 0,6 Proc. 

Otitis media 33 mal = 1,8 Proc. 

Conjunctivitis 2 mal. 

Dontoehe* Archiv t klin. Medioin. L1V. Bd. 12 
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Keratitis 2 mal. 

Mastitis 4 mal = 0,2 Proe. 

Orchitis 1 mal. 

Periostitis 4 mal = 0,2 Proc. 

Gelenkschwellung 5 mal = 0,3 Proc. 

Acute hämorrhagische Diathese 6 mal = 0,3 Proc. 

Acnte miliare Tuberculose 3 mal = 0,15 Proc. 

VIII. Todesfälle. 

a) TermiD. 

Ueber die Zeit des tödtlichen Aasganges berichtet folgende Tabelle. 
Von den 243 Todesfällen traten ein: 


in der 

1. 

Kraokheitewoche 

6 

r r 

2. 


37 

- r 

3. 

= 

63 

' - 

4. 

- 

51 


5. 

r 

22 

- = 

6. 

= 

20 

- ' 

7. 

- 

9 

r - 

8. 


7 

r r 

9. 


5 

- = 

10. 

- 

2 

- r 

11. 


4 


Ein Patient starb erst am 97. Tage seines Krankenhausaufent- 
baltes, nachdem er vorher schon unbestimmte Zeit krank gewesen 
war. In 17 Fällen liess sich die Zeit des Exitus nicht feststellen. 

Im Recidiv starben 7 Patienten. 

Die Hauptmenge der Todesfälle fand in der 3. und 4. Krank¬ 
heitswoche statt; H. Schultz giebt an, dass 59,1 Proc. innerhalb 
der beiden ersten Wochen ihres Krankenhausaufentbaltes starben, was 
wohl auf dieselbe Zeit hinauskommt. 

b) Ursache. 

Der Tod erfolgte entweder durch die Schwere der Infection oder 
durch Complicationen. 

1. Schwere der Infection lag vor in 89 Fällen = 37 Proc., 
meist ist Herzschwäche als Causa mortis angegeben. 

2. Von Complicationen führten zum Tode: 

Darmperforation 40 mal = 16,5 Proc. 

Darmblutung 19 mal = 8 Proc. 

Pneumonia crouposa 24 mal = 10 Proc. 

Nephritis parenchymatosa 11 mal = 3,7 Proc. 

Pyftmie und Septicämie 8 mal — 3,2 Proc. 

Acute hämorrhagische Diathese 5 mal = 2 Proc. 

Acute miliare Tuberculose 3 mal = 1,2 Proc. 
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Abort und Frühgeburt 4 mal = 1,6 Proc. 

Embolie der Lungenarterie 2 mal. 

Perforirter Pyosalpinx 1 mal. 

Fettherz 1 mal. 

Perforation eines Kotbsteines durch den Proc. vermiformis mit 
Peritonitis universalis 1 mal. 

Ueberblicke ich die Ergebnisse der vorstehenden Sta¬ 
tistik, so scheinen mir die folgenden besonders bemerkenswerth. 
Sie decken sich fast sämmtlich mit den Angaben von H. Schnitz. 

Die Mortalität des Typhus stieg mit dem Lebensalter. Der 
günstige Einfluss der Krankenbausbehandlung documentirte sich da¬ 
durch, dass die Mortalität um so niedriger war, je früher die Aufnahme 
in die Klinik erfolgte. 

Auffallend war der späte Eintritt mancher Recidive. Sahen 
wir doch in einem Falle eine Zeit von 77 Tagen nnd mehrfach von 
20 bis 40 Tagen zwischen Entfieberung und Recidivbeginn verstreichen. 

Nnr bei 7« aller Fälle bestand dauernd Durchfall, bei einer 
etwas grösseren Zahl Durchfall abwechselnd mit Obstipation, in 
16,4 Proc. dauernd Obstipation. 

Beinahe 3 /« aller Darmblutungen begannen in der 1. oder 
2. Hälfte der zweiten Krankheitswoche, während man gewöhnlich ihre 
grösste Häufigkeit am Ende der zweiten und in der dritten Krankheits¬ 
woche annimmt. Die Neigung zn Blutungen stieg mit dem Alter. 

Sehr schwer war der Verlauf der mit hämorrhagischer 
Nephritis complicirten Fälle. Sie endigten in 44,4 Proc. mit dem 
Tode (gegen 12,7 Proc. Gesammtmortalität). 

Die Schwangerschaft wurde durch den Typhus fast regel¬ 
mässig unterbrochen. Die Krankheit verlief bei graviden Frauen 
meist ausserordentlich schwer. Das Leben der Frucht schien nicht 
gefährdet zu sein. 

Nicht ohne Interesse sind vielleicht auch einige Einzelheiten 
hinsichtlich des Typhus bei Kindern, von denen 154 im Alter von 
1 bis 14 Jahren zur Behandlung kamen. 

Die Kinderzeigten gleiche Fieberdauer wie Erwachsene, eine 
grosse Neigung zu Recidiven (19,1 Proc. gegen 12,5 Proc. im 
Durchschnitt). 

Die Krankheit verlief bei Kindern keineswegs besonders milde. 
Die Mortalität bei Kindern unter 10 Jahren war ebenso hoch wie 
4 im Alter von 20 bis 30 Jahren. Darmblutungen traten in 3,8 Proc. 

(gegen 5,5 Proc. im Durchschnitt), Darmperforation in 2,5 Proc. 

| (gegen 2,2 Proc. im Durchschnitt) der Fälle auf. 

- 12* 
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VIII. 

Ein Beitrag znr Frage über Longenblntungen. 

(Eine klinisch-experimentelle Studie.) 

Von 

Prof. Dr. Glozlnski 

in Krakau. 

Die Entdeckung des Koch’schen Bacillus als Ursache der Tuber- 
culose hat neben vielen anderen wichtigen Fragen auch die Frage 
tiber die sog. Phthisis ab haemoptoö entschieden. Es harrt jedoch 
noch eine zweite, in gar mancher Beziehung wichtige Frage der Ent¬ 
scheidung, ob nämlich das in die mehr oder weniger tuberculös affi- 
cirte Lunge ergossene Blut für dieselbe indifferent ist, oder aber 
zu weiteren Veränderungen führt. Im letzteren Falle wäre dann noch 
die Frage zu lösen, welcher Art diese Veränderungen sind, und welchen 
Einfluss sie auf den tuberculösen Process selbst und indirect auf den 
Zustand des Kranken ausüben. 

Vor der Entdeckung des Koch’schen Bacillus konnte die Frage 
nicht präcis gestellt werden, da einerseits alle, in den Lungen vor¬ 
handenen Veränderungen dem Einflüsse des ergossenen Blutes zuge¬ 
schrieben wurden, andererseits dem letzteren als vollständig indifferen¬ 
tem Agens jede Bedeutung abgesprochen wurde. Als durch Koch’s 
Entdeckung die erste Hypothese Grund und Boden verloren hatte, 
blieb nur die zweite Ansicht bestehen, namentlich da dieselbe in zahl¬ 
reichen später zn erwähnenden Thierexperimenten ihre Begründung 
fand. — Dass dem so ist, kann man sich bei Durchsicht kleinerer 
und grösserer Werke, sowie specieller Handbücher überzeugen, und 
man wird sehen, wie relativ wenig die Sache beachtet wurde. 
Und doch scheint mir die Frage noch nicht genügend gelösst zu sein. 
— Die Sache wäre auf dreifachem Wege zu lösen, nämlich durch 
pathologisch-anatomische Untersuchungen, klinische Beobachtungen 
und Experimente am lebenden Thiere. — Der erste Weg dürfte 
kaum zum Ziele führen, da erstens zu diesfälligen Untersuchungen 
nur selten sich Gelegenheit bietet, andererseits die Entscheidung dar¬ 
über, welche Veränderungen dem ergossenen Blute und welche an- 
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deren Noxen zur Last gelegt werden müssen, schwer fällt. Den Aus¬ 
gangspunkt muss die klinische Beobachtung abgeben, welche mich 
auch zu dieser Arbeit bewogen hat. Die Aufklärung der einzelnen 
Thatsachen kann jedoch nur im Experimente an Thieren gesucht 
werden. 

Das beste Beobachtungsmaterial bildeten für mich Fälle mit 
unbedeutenden Veränderungen in den Lungenspitzen ohne Fieber, 
deren Zustand mir sowohl vor der Lungenblutung, als auch während 
und längere Zeit nach derselben genau bekannt war. 

Von unbedeutender Hämoptysis sowie jenen foudroyanten Fällen, 
welche in wenigen Minuten oder 1 bis 2 Tagen das letale Ende 
herbeifiihrten, abgesehen, lassen sich die übrigen Fälle in einige 
Gruppen theilen. 

I. In einer derselben finden wir trotz genauer Prüfung weder an 
der primär afficirten noch an einer anderen Stelle irgend welche 
frische Veränderungen; der Kranke bleibt afebril, und es ermangelt 
jede Grundlage zur Annahme, dass die Blutung irgend welchen rich¬ 
tigen Einfluss ausgeübt hätte. Derartige Fälle kommen sehr oft vor. 

II. In einer anderen Reihe von Fällen findet man einige Stunden 
nach Beginn einer abundanten Blutung an verschiedenen Stellen theils 
nahe am Hilus, theils nahe an der Stelle der primären Affection sowohl 
vorn wie auch zumeist rückwärts im unteren Lappen einer der beiden 
Lungen Stellen mit theilweise oder vollständig gedämpftem Percussions¬ 
schall, geschwächter oder vollständig aufgehobener Respiration und 
mehr oder weniger zahlreichen zumeist fein-, jedoch auch hie und 
da grobblasigen Rasselgeräuschen. Die constatirten Veränderungen 
lassen sich leicht durch Aspiration des ergossenen Blutes in die 
Lungenbläschen und entsprechenden Bronchien erklären. Der weitere 
Verlauf des ganzen Zustandes und der in den Lungen entstandenen 
Veränderungen ist ein sehr verschiedener. In einer Reihe von Fällen 
wird der Percussionsschall nach einigen Tagen wieder heller, die 
Athmungsgeräusche deutlicher hörbar; es treten reichlich Rasselge¬ 
räusche auf, welche dann wieder an Intensität abnehmen und schliesslich 
vollends schwinden; der Kranke expectorirt bereits blutfreie Sputa. 
Während dieser ganzen Zeit ist Pat. afebril oder hie und da sub¬ 
febril, und der Zustand der Lungen gleicht jenem vor der Blutung, 
oder es bleibt höchstens an dieser Stelle eine unbedeutende Dämpfung 
zurück. Auch diese Fälle sind nicht selten. 

III. Wieder in anderen Fällen verläuft die Sache nicht so glatt. 
Am zweiten, dritten oder an einem späteren Tage stellt sich manch¬ 
mal sehr hohes Fieber ein, und die neuen Dämpfungen werden nicht 
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nur nicht heller, sondern im Gegentheil nur noch intensiver and nehmen 
an Ausdehnung noch zu, trotzdem dass die Blutung bereits auf* 
gehört hat. Das Athmungsgeräusch kann nach einigen Tagen aus 
einem unbestimmten in bronchiales übergehen, es treten zahlreiche 
feine Rasselgeräusche auf, hie und da pleuritisches Reibegeräusch. 
Fieber mit zumeist irregulärem Typus hält oft Wochen lang an. In 
manchen Fällen nimmt die Sache langsam eine günstige Wendung 
an, das Fieber sinkt, die Dämpfungsbezirke werden kleiner, das 
Athmungsgeräusch vesiculär, die Rasselgeräusche schwinden langsam, 
und der wie nach einer schweren Krankheit herabgekommene Kranke 
kehrt wieder zu jenem Zustande zurück, in welchem er von der 
Blutung ereilt worden war. 

IV. In einer anderen Reihe von Fällen kehren aber nicht alle 
zuvor erwähnten Stellen ad integrum zurück. 

In einem Theile derselben, namentlich in nächster Nähe des 
primären Infiltrates bleibt die Dämpfung in demselben oder etwas 
geringerem Grade constant, ebenso auch die Rasselgeräusche und das 
Fieber, kurz das primäre Infiltrat hat an Grösse zugenommen. 

V. In den übrigen Fällen schwindet überhaupt keiner der disse* 
minirten Herde; es kommen im Gegentheile noch immer neue hinzu; 
das Fieber nimmt manchmal einen hektischen Charakter an, und das 
ganze Bild entspricht dem als Phthisis florida allgemein bekannten 
Symptomencomplex. Das ist in Kurzem das verschiedene Bild, welches 
wir nach Hämoptoö zu beobachten Gelegenheit haben. 

Anatomisch sind die soeben citirten klinischen Bilder in folgender 
Weise zu erklären. Das während der Blutung aspirirte Blut nimmt 
gewisse Partien der Lungenbläschen und Bronchien ein. Dadurch 
wird die Dämpfung, die Abschwächung oder selbst das Verschwinden 
der Athmungsgeräusche, überhaupt das Bild der Atelektase erklärlich, 
ln der Mehrzahl der Fälle wird das Blut resorbirt, der Percussions* 
schall heller, die Athmungsgeräusche deutlicher, es entwickeln sich 
Rasselgeräusche; halten dieselben jedoch an dieser Stelle längere Zeit 
an und zwar in Form von verscbiedenblasigem Rasseln, zu einer Zeit, wo 
im Sputum bereits keine Spur von Blutfarbstoff vorhanden ist, so 
dentet das darauf hin, dass das ergossene Blut an dieser Stelle doch 
gewisse, einer tbeilweisen Atelektase und einer katarrhalischen Bron¬ 
chitis entsprechende Veränderungen herbeigefübrt hat, welche dann 
langsam schwinden. Ein Persistiren der Dämpfung an diesen Stellen 
würde auf eine dauernde Alteration hindeuten. Dieselbe giebt dann 
oft indirect Anstoss zu einer Entzündung der afficirten Stellen, welche 
unter dem klinischen Bilde einer katarrhalischen Pneumonie verläuft; 
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das hierdurch bedingte Infiltrat gelangt entweder zur Resolution und 
wird zum Theil oder ganz resorbirt, oder aber es bildet einen ge¬ 
eigneten Boden zur weiteren Entwicklung des tubercnlösen Virus, 
welches dorthin entweder mit dem aspirirten Blote oder erst später 
gelangt war. So wäre das klinische Bild zu erklären. 

Um für diese Auffassung eine Grundlage zu erlangen, musste 
vor Allem bewiesen werden, dass das in die Lungen ergossene Blut 
wirklich zu ähnlichen pathologischen Processen Veranlassung geben 
kann, man müsste eben darüber ins Klare gelangen, ob dieses Blut 
indifferent bleibt oder nicht Wie bereits erwähnt, könnten diesbe¬ 
zügliche pathologisch-anatomische Untersuchungen nur unter aus¬ 
nahmsweise günstigen Verhältnissen darüber Aufschluss geben; es 
erübrigt daher nur noch das Experiment am lebenden Thiere, welchem 
man sich denn auch zugewendet hat. 

Die bisherigen Versuche wurden noch vor dem Jahre 1882, also 
vor Entdeckung des Koch'sehen Bacillus augestellt und bezweckten 
vorwiegend die Autklärung der Frage der Phthisis ab hämoptoö. Es 
ist klar, dass diese Versuche nicht nur die Frage nicht entschieden, 
sondern selbst zu verkehrten Resultaten geführt haben. Wir wollen 
ans jedoch lediglich hier mit der Prüfung der Frage befassen, ob 
durch diese Experimente irgend welche Veränderungen in den Lungen 
nach Aspiration von Blut constatirt worden sind. 

Von den nichtssagenden Versuchen Wald enbnrg’s, welche an 
3 Kaninchen behufs Schlichtung des Streites zwischen Niemeyer 
and einem Verfechter der Phthisis ab haemoptoö und Traube unter¬ 
nommen worden waren, abgesehen, führten Perl und Lippmann 1 ) 
an Kaninchen eine Reihe von Versuchen aus und haben ihre Resul¬ 
tate in den folgenden Schlussfolgerungen zusammengefasst: 

1. Das in die Lungen ergossene Blut gelangt in die feinsten 
Bronchiolen und Lungenbläschen, in grösseren Bronchien sind nach 
12 Stunden keine Gerinnsel mehr vorhanden. 

2. Das in gesunde Langen ergossene Blut wirkt nicht ent- 
zündungserregend, sondern wird langsam resorbirt, ohne im Lungen¬ 
parenchym bis auf ein mässiges Emphysem der afficirten und be¬ 
nachbarten Partien irgend welche Veränderungen hervorzurufen. 

Sommerbrodt 2 ), welcher in derselben Absicht Experimente an 
Hunden angestellt hat, gelangt zu etwas abweichenden Resultaten 
und behauptet, dass dem Blutergüsse stets eine katarrhalische Pneu¬ 
monie folgt. Schliesslich erwähnt auch Nothnagel 3 ) anlässlich der 

1) Virchow’s Archiv. Bd. LI. 1879. 2) Ebenda. Bd.LV. 1873. 

3) Ebenda. Bd.LXXI. 1877. 
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Pablication seiner Beobachtung Uber den raschen Uebertritt der rotben 
Blutkörperchen in die intervesiculären Septa nach Aspiration von Blut 
in die Lungen, dass er bereits im Jahre 1865 auf Veranlassung 
Traube’s eine Reihe ähnlicher Versuche wie Perl, Lippmann und 
Sommerbrodt ausgeftthrt hat; da er jedoch ähnlich wie Perl und 
Lippmann blos zu negativen Resultaten gelangt war, sah er sich 
nicht veranlasst, dieselben zu veröffentlichen. Diese Experimente, vor 
Allem jedoch der Nachweis der raschen Resorption des in die Lungen 
ergossenen Blutes, stimmten nicht ganz mit der klinischen Beobachtung 
überein. Ich liess mich jedoch hierdurch nicht abscbrecken und be¬ 
schloss noch einmal die Sache auf experimentellem Wege zu prüfen, 
natürlich nicht mehr, um die Frage der Phthisis ab haemoptoö zu 
entscheiden, sondern um überhaupt darüber ins Klare zu gelangen, 
wie sich das ergossene Blut in den Lungen verhält und ob es irgend 
welche Veränderungen hervorruft. 

Die Versuche wurden an Hunden und Kaninchen in folgender 
Weise angestellt. 

Bei dem in Rückenlage festgebundenen Thiere wurde mit Ein¬ 
haltung aller antiseptischen Cautelen die Art. carotis aufgesucht und 
eine dünne an ihrem Ende mit einem Gummischlaucbe armirte Glas- 
canttle in dieselbe eingeführt. Nach Eröffnung der Trachea wurde 
der Gummischlauch ziemlich tief in letztere eingeftthrt und nach 
Lüftung des Quetschhahnes an der Arterie etwa 5 — 20 Grm. Blut in 
die Lunge eingegossen. Hierauf wurde die Arterie unterbunden und 
die Trachea, sowie die Hautwunde vernäht. Alle Thiere vertrugen 
den Eingriff ganz gut; losgelassen verhielten sie sich ganz normal. 

Nach 1,2,3 und mehreren Tagen wurden die Thiere durch 
Chloroform getödtet. Die Section erwies da zumeist, dass die Wunde 
p. p. zugeheilt war. Die Schleimhaut der Trachea, sowie der grösseren 
und mittleren Bronchien war blass und unverändert. Die Lungen 
wurden in Alkohol gebracht, um dann mikroskopisch untersucht za 
werden. Die Präparate wurden in Celloidin oder Paraffin eingebettet 
und dann mit Hämatoxylin, Methylenblau, Carmin tingirt, zumeist 
auch nach Unterfärbung mit Eosin. 

Im Ganzen wurden 22 Experimente an 6 Hunden und 16 Kaninchen 
ausgeführt. Die Thiere wurden nach dem Experimente 1. Stunde 
bis 3 Wochen am Leben gelassen. Im Allgemeinen lieferte die Unter¬ 
suchung folgendes Bild: Das in die Trachea ergossene Blut gelangte 
in grösserer Quantität in den rechten Bronchus als in den linken, in 
manchen Versuchen gelang es, das Gummirohr derart in einen dickeren 
Bronchus einzuführen, dass sich das Blut vorwiegend nur in einer 
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Lange befand. Dasselbe sammelte sich vorwiegend in der Nähe des 
Hilas and in den unteren Partien an. Diese Stellen warfen durch 
eine kirschrothe Färbung erkenntlich. In einer geringen Zahl von 
Fällen konnte schon nach 8 —10 Tagen die Stelle, an welcher das 
Blut zuvor vorhanden gewesen war, makroskopisch nicht mehr 
aufgefunden werden, in der Mehrzahl waren auch noch nach 20 Tagen 
disseminirte kirschrothe Flecke im Parenchym zurückgeblieben, in 
welchen Blutspuren constatirt werden konnten. In grosseren und 
kleineren Bronchien habe ich bereits nach einem Tage keine Gerinnsel 
mehr gefunden. 

Um das mikroskopische Bild zu versinnlichen, will ich die Pro¬ 
tokolle aus einigen Versuchen folgen lassen. 

I. Versuch. Kaninchen. In zuvor angegebener Weise wurden etwa 
6 Grm. Blut eingegossen und das Thier nach einer Stunde getödtet. Die 
rechte Lunge war am Hilus mit Blut gefüllt, namentlich aber der untere 
Lappen. Die Bronchien mit Blutgerinnseln ausgefüllt, am mikroskopischen 
Präparate fand man die Lungenbläschen mit rothen Blutkörperchen gefüllt, 
dazwischen hie und da weisse Blutzellen; in den Interstitien keine rothen 
Blutkörperchen. In den Bronchiolen rothe Blutkörperchen und Fibrinfäden. 

II. Versuch. Hund. Nach erfolgtem Einguss von Blut und Naht 
der Wunde verhält sich das Thier normal. Nach 48 Stunden durch 
Chloroform getödtet. Vorwiegend die rechte Lunge mit Blut gefüllt, in den 
Bronchien keine Gerinnsel. Unter dem Mikroskope Bieht man die Lungen¬ 
bläschen mit rothen Blutkörperchen gefüllt und in jedem einzelnen noch 
einige oder mehrere grosse Zellen mit deutlichem Kern, 
derenGestalt an jene der die Lungenbläschen auskleiden¬ 
den Epithelzellen erinnert, sowie eine ansehnliche Zahl von weissen 
Blutkörperchen. In den Bronchiolen konnten bereits keine rothen 
Blutkörperchen nacbgewiesen werden, an vielen Stellen blos Detritus und 
inmitten desselben zahlreiche weisse Blutkörperchen und de- 
squamirtes Bronchiolenepithel. 

III. Versuch. Hund. Getödtet durch Chloroform nach 96 Stun¬ 
den (4 Tagen). Die mikroskopischen Präparate bieten ein ähnliches Bild 
wie nach 48 Stunden, in einzelnen Alveolen gewahrt man jedoch statt 
rother Blutkörperchen blos einen feinkörnigen Farbstoff; die Zahl der 
Epithelzellen war eine geringere, und einzelne hiervon enthielten rothe 
Blutkörperchen oder blos Farbstoffreste. In den Bronchiolen etwas mehr 
desquamirtes Epithel und hie und da in nächster Nähe der Bronchiolen 
eine kleinzellige Infiltration (Peribronchitis). 

Das mikroskopische Bild stimmte in diesen 3 Fällen, welche ich, 
am Wiederholungen zu vermeiden, als Beispiel angeführt habe, zum 
Theile mit der Beschreibung von Sommerbrodt überein. Als Folge 
des Eindringens des Blutes in die Lungenbläschen wurde eine ge¬ 
wisse Reaction von Seiten des Lungengewebes constatirt, welche sich 
durch Desquamation und Schwellung des Epithels, Ansammlung des- 
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selben in den Lungenalveolen inmitten der rothen Blutkörperchen 
und ausserdem, wie aus meiner Beschreibung ersichtlich, durch Emi¬ 
gration weisser Zellen in das Lumen der Alveolen manifestirte. 
Diese Beaction geht auch in den feinsten Bronchiolen vor sich, man 
gewahrt darin ebenfalls Desquamation des Epithels und zwar manch¬ 
mal in so hohem Grade, dass das ganze Lumen verstopft wird; dieser 
Reiz pflanzt sich dann auch in die Umgebung der Bronchiolen fort, 
was aus der kleinzelligen Infiltration zu ersehen ist. Ich will vor¬ 
läufig diese Frage unentschieden lassen, wie diese Reaction eigent¬ 
lich zu benennen wäre, ob katarrhalische Pneumonie, wie dies Sommer- 
brodt gethan hat, ungeachtet dessen, dass er blos eine Desquamation 
des Epithels in den Lungenbläschen beschreibt, oder katarrhalische 
Reizung der Bläschen und Bronchiolen. Jedenfalls muss der Um¬ 
stand hervorgehoben werden, dass das in die gesunde Lunge er¬ 
gossene Blut für dieselbe durchaus nicht gleichgültig ist, im Gegen- 
theil eine dorch Desquamation, Schwellung und Ansammlung von 
Epithelzellen in den Lungenbläschen, sowie durch Immigration von 
Lymphzellen sich manifestirende Reaction hervorruft. Aehnlich sind 
auch die Veränderungen an den Bronchiolen und deren Umgebung. 

Diese Reaction des Lungenparenchyms kann schon nach einem 
Tage constatirt werden, am deutlichsten tritt sie zwischen dem zweiten 
und vierten Tage auf und nimmt um den sechsten Tag herum ab, 
je nach der Menge des ergossenen Blutes und wahrscheinlich auch der 
Individualität des Thieres. 

In den folgenden Tagen bietet die Lunge ein anderes Bild, und 
erlaube ich mir auch diesbezüglich einige Experimente anzuführen. 

IV. Versuch. Hund. Durch Chloroform nach 6 Tagen getödtet. 
Die Lunge am Hilus schwach mit Blut gefüllt. Die Pleura, namentlich 
rechts, mässig gerunzelt. Unter dem Mikroskop gewahrt man hie und da 
noch wohlerhaltene Blutkörperchen, dann stellenweise gelbe Farbstoff¬ 
partikelchen, theils frei, theils innerhalb von Zellen. Statt regel¬ 
mässiger Lungenbläschen siebt man irreguläre, lufthal¬ 
tige Räume, welche von einander durch verdicktes, klein¬ 
zellig infiltrirtes Interstitialgewebe getrennt sind. Das 
letztere ist stellenweise so stark entwickelt, dass bereits keine Spur von 
lufthaltigen Räumen vorhanden ist; die kleinen Bronchiolen sind znm 
Theil mit feinkörnigem Detritus, welcher desquamirtes Epithel enthält, 
zum Theil nur mit letzterem gefüllt. In der Umgebung der Bronchiolen 
eine kleinzellige Infiltration. 

V. Versuch. Hund. Nach 8 Tagen getödtet. Das mikroskopische 
Bild mit jenem nach 6 Tagen identisch. 

VI. Versuch. Hund. Nach 11 Tagen durch Chloroform getödtet. 
Das mikroskopische Bild ähnlich wie in vorigen Fällen; ausserdem ist 


Digitized by 


Gck igle 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ein Beitrag znr Frage über Lungenblutungen. 


185 


eine gewisse Zahl normal gestalteter Lungenbläschen voll¬ 
ständig mit desquamirtem, reichlich gelben Farbstoff ent¬ 
haltendem, an die Herzzellen erinnerndem Epithel gefüllt. 

VII. Versuch. Hund. Getödtet nach 21 Tagen. Dasselbe Bild 
wie nach 11 Tagen. 

Aus dieser Reihe von Versuchen ersehen wir, dass sich die durch 
das ergossene Blut bedingte Reaction nicht auf die in den ersten 
6 Tagen gesetzten Veränderungen beschränkt, sondern dieselben noch 
weiter fortschreiten. Die Lungenbläschen nehmen die Gestalt unregel¬ 
mässiger, lufthaltiger Räume an, oder schwinden vollends, wie in einer 
atelektatmchen Lunge. 

Diese Atelektase scheint die Folge der längere Zeit währenden An¬ 
schoppung des Blutes in den Lungenbläschen und nach deren Cessiren 
des erschwerten Zutrittes der Luft durch die mit kleinkörnigem Detritus 
(zerfallene Gerinnsel), desquamirten Epithel- und Exsudatzellen verleg¬ 
ten Bronchiolen zu sein. Dass in den Bronchiolen ein activer Vorgang 
(Bronchitis) vor sich geht, beweist sein Uebergreifen auf die Umgebung, 
wo es oft zu kleinzelligem Infiltrate (Peribronchitis) kommt. Die Ver¬ 
dickung des interstitiellen Gewebes und die kleinzellige Infiltration 
daselbst beweisen, dass es auch in den Interstitien zu einer Reizung 
gekommen ist. 

Diese Veränderungen, welche manchmal bereits am 6. Tage be¬ 
merkt werden konnten, habe ich constant selbst nach 21 Tagen beob¬ 
achtet Auf einen längeren Zeitraum haben sich meine Versuche nicht 
erstreckt. 

Das in diesen Versuchen erzielte Resultat lässt sich in folgende 
Sätze zusammenfassen: 

1. Normales, in ganz gesunde Lungen ergossenes 
Blut ist, entgegen den Behauptungen von Perl, Lipp- 
mann und Nothnagel, durchaus nicht indifferent. 

2. Schon nach Ablauf von 24 Stunden kann dasselbe 
eine Reaction von Seiten des Lungenparenchyms her- 
vorrufen, welche sich in den ersten Tagen durch Ab¬ 
schilferung des Lungenalveolarepithels und des Epithels 
der feinsten Bronchiolen durch Immigration von Lymph- 
zellen manchmal mit consecutiver Peribronchitis mani- 
festirt. 

3. Um den 6. Tag herum entwickelt sich das Bild der 
Lungenatelektase mit Verdickung des interstitiellen 
Gewebes an jenen Stellen, wo der Bluterguss stattge- 
fonden hatte. DerProcess in den Bronchiolen und deren 
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Umgebung dauert fort, undmancbmal kommt es zu einer 
desquamativen Buhl’schen Pneumonie. Dieses Bild ist 
selbst nach 21 Tagen zu constatiren. 

In Anbetracht dieser Resultate unserer Versuche drängt sich die 
Frage auf, inwiefern dieselben zur Erklärung des zuvor beschriebenen 
klinischen Bildes herangezogen werden können. Meiner Ansicht nach 
ist dies in hinreichendem Maasse der Fall. Es erhellt nämlich aus 
denselben, dass selbst ganz normales Blut in einer gesunden 
Lunge Veränderungen hervorruft, welche zur Gentige das sub II be¬ 
schriebene klinische Bild erklären; und da ist doch die Annahme 
vollständig berechtigt, dass nicht normales Blut in einer 
kranken Lunge dies noch viel leichter herbeiftthren kann. Ich 
habe mich hiervon in einer Reihe von an Kaninchen angestellten Ver¬ 
suchen überzeugt, bei welchen ich zuerst z. B. pleurale Adhäsionen 
durch Injection von Jodtinctur hervorgerufen und dann in vorher be¬ 
schriebener Weise Blut in die Trachea eingegossen habe. Hier habe 
ich neben anderen, anderwärts zu publicirenden Veränderungen nach 
3 Wochen in den Lungenbläschen fast unveränderte rothe Blutkörper¬ 
chen gefunden, während dieselben unter normalen Verhältnissen be¬ 
reits nach 6—8 Tagen fast vollständig schwinden. Das ergossene Blut 
gelangt demnach in pathologisch veränderten Lungen nicht so leicht 
zur Resorption, und wenn dessen relativ kurzes Verbleiben in gesunden 
Lungen die oben beschriebenen Veränderungen herbeiführen kann, so 
muss dies viel leichter dort der Fall sein, wo es länger in einer patho¬ 
logisch veränderten Lunge zu verweilen Gelegenheit hat 

Die klinische und anatomisch-pathologische Erfahrung lehrt jedoch, 
dass die in den Lungen beschriebenen Veränderungen, und zwar die 
Desquamation des Epithels, die katarrhalischen Veränderungen in den 
kleinen Bronchien, Atelektase der Lunge und die hieraus resultirende 
Stagnation des Secrets an diesen Stellen und Abnormitäten der Cir- 
culation zu weiteren Veränderungen prädisponiren und einen frucht¬ 
baren Boden zur eventuellen Aufnahme von Infectionskeimen bilden. 

Schon Koch ‘) erwähnt in seiner Arbeit, dass für die Ansiedelung 
des Tuberkelbacillus jene Stellen in der Lunge am geeignetsten sind, 
wo eine Stagnation des Secretes besteht, oder derartige Processe sich 
abspielen, welche zu einer solchen Stagnation führen. Dasselbe, was 
Koch für den Tuberkelbacillus bewiesen hat, gilt auch, wie die Er¬ 
fahrung lehrt, für den Infectionskeim der Pneumonie. 

Nehmen wir also den concreten Fall einer tuberculösen Lungen- 
infiltration an, in deren Verlaufe eine Blutung erfolgt und das er- 

1) Aetiologie der Tuberculose u. s. w. 1884. 
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gossene Blut in die Lungenbläschen gelangt war, so ist es ein¬ 
leuchtend, dass je nach den Umständen das Blut entweder ohne 
sichtbare Folgen resorbirt wird, oder aber zu Veränderungen fährt, 
welche anlässlich der Thierexperimente beschrieben wurden, und die 
Basis znr Aufnahme des Infectionskeimes der Tuberculose und Pneu¬ 
monie abgeben können. Alle diese Veränderungen verlaufen dann 
einander unterstützend mehr oder weniger gttnstig fttr den Patienten. 
Die genannten Infectionskeime brauchen nicht erst lange gesucht zu 
werden, da sie bereits in der Lunge vorhanden sind und mit dem 
aspirirten Blute aus den afficirten Herden in bis nun freie Lungen¬ 
partien gelangen können, woselbst sie angesichts der durch das er¬ 
gossene Blut hervorgerufenen Veränderungen und der Stagnation der 
Secrete an diesen Stellen leicht ihre deletäre Wirkung entfalten. 

Eine nicht unbedeutende Rolle fällt hier dem Verhalten der Lunge 
selbst zu, sei es dass straffe Adhäsionen oder interstitielle die Resorption 
des ergossenen Blutes behindernde Processe vorhanden sind. Auch 
kommt hier das Vorhandensein von Secret in den Bronchien oder 
Cavernen, sowie die Menge des ergossenen Blutes in Betracht. Die 
tägliche Erfahrung lehrt, dass es nach einer abundanten Blutung am 
häufigsten zu secundären Veränderungen kommt, und dass gerade die 
Kranken das Bild einer Entzündung, welche mit Resolution abscbliesst, 
oder aber bei ausbleibender Resolution des Umsichgreifens des tuber- 
calösen Processes mit oft anschliessender Phthisis florida liefern. 


Die durch meine Versuche nachgewiesenen Veränderungen, und 
zwar das lange Verweilen der Blutkörperchen in pathologisch affi¬ 
cirten Lungen, die leichte Entstehung der Atelektase in den von Blut 
Überschwemmten Stellen, die Entwicklung katarrhalischer Affectionen 
in den kleinsten Bronchiolen, sie alle haben neben dem theoretischen, 
den klinischen Verlauf erklärenden, noch auch einen praktischen 
Werth, da sie uns gewisse Directiven ertheilen, welche bei der Be¬ 
handlung der Lungenblutungen eingehalten werden sollten. 

Diese Behandlung muss eigentlich in zwei Theile zerfallen. Zuerst 
muss die Blutung beherrscht, dann aber deren Folgen verhindert werden. 

Während auf den ersteren Theil zumeist unsere ganze Wirksam¬ 
keit gerichtet wird und wir je nach der Blutung einmal wirksam ein- 
greifeo, das andere Mal hülflos dastehen, wird der andere Theil wenig 
beobachtet und oft sogar bei ausschliesslicher Berücksichtigung des 
! ersten Theiles gegen den zweiten gesündigt. 

Absolute Ruhe, Rückenlage, Verbot des Sprechens und somit 
das Hintanhalten gehöriger Athembewegungen und Lungenventilation, 
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Darreichang von reichlichen Gaben narkotischer Mittel znr Verhin¬ 
derung des Hustens, des natürlichen Mittels zur Entfernung der an¬ 
gesammelten Secrete aus den Respirationsorganen, sind zwar streng 
indicirt wegen der Blutung selbst und selbst bei der geringsten 
Hämoptysis, da es sich hier nie genau Vorhersagen lässt, ob es nicht 
zu einer abundanteren, das Leben des Kranken gefährdenden Blutung 
kommen wird. Nach jeder stärkeren Blutung müssen jedoch alle 
diese Anordnungen so schnell, als die Verhältnisse eben erlauben, 
abgestellt werden, um durch Wechsel der Lage, freie Respirations¬ 
bewegungen, Husten und Expectoration Mittel anzuwenden, welche 
das Entstehen secundärer Veränderungen verhindern, bez. deren Re¬ 
sorption beschleunigen. Ich bin mir durchaus nicht unklar darüber, 
wie schwer es ist, in diesem Bezüge den richtigen Moment zu be¬ 
stimmen, um nicht noch vielleicht eine erneuerte Blutung hervorzurufen. 

Die Frage würde ein grosses Material erheischen, um die ent¬ 
sprechenden Weisungen zu erlangen, es ist dies mehr Aufgabe einer 
gemeinsamen Arbeit und sind hierzu besonders die Vorsteher speci- 
eller Abtbeilungen und Institute berufen. 

Aus meiner bisherigen Erfahrung könnte ich eine Kategorie von 
Fällen angeben, in welchen getrost 1—2 Tage nach der Blutung, 
d. h. nach dem Aufhören des Speiens von frischem Blute, dieses Ver¬ 
fahren angewendet werden kann. Es sind dies jene Fälle, welche 
vor Allem junge Individuen mit beginnendem Leiden betreffen, wo 
die Untersuchung keine Spur von Zerfall aufweist, und die Erfahrung, 
sowie Rindfleisch’s Arbeit lehren, dass die Ursache dieser initialen 
Blutung in einer tuberculösen Affection der capillaren Verzweigungen 
der Lungenarterie zu suchen ist, in welchen es leicht mangels weiterer 
Verzweigungen zu Thrombose kommt. Es sind dies die sogenannten 
initialen, oft sehr reichlichen Lungenblutungen, wo die bisher übliche 
Behandlung, also absolute längere Ruhe mit Rückenlage, welche 
die ohnehin zur gehörigen Lungenventilation ungenügenden Athem- 
bewegungen des paralytischen Brustkorbes mit schwachen Muskeln 
hemmt, Verbot des Sprechens, Hintanbalten des Hustens durch 
reichliche Morphiumeingabe mit Hinzuthun von Ergotin, welches dem 
ohnehin schon durch den Blutverlust und die psychische Deversion 
geschwächten Herzen eine stärkere Arbeit aufbttrdet, meiner Ansicht 
nach direct schädlich wirkt und oft weit schwerere Veränderungen 
hervorruft, als die Blutung selbst. 

Krakau, den 15. September 1894. 
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Zar CasaiBtik gestielter Herzpolypen. 

Aqs dem städtischen Krankenhanse zu Worms a./Rh. 

(Director: Professor Dr. Beseel Hagen.) 

Von 

Dr. med. Ferd. Krumm, 

I. AssUteazarzt. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Von den mannigfachen Ursachen, die eine Gangrän der Extre¬ 
mitäten herbeiführen können, ist wohl der grobmechanische Vorgang 
der Arterienembolie der in seiner Wirkungsweise klarste und ein¬ 
fachste. Verwickelter werden diese Vorgänge erst, wenn man auf 
die Ursache der Embolie selbst näher eingeht, ln den meisten 
Fallen liegt ja auch hier die Sache klar, — wenn sich nämlich die 
Zeichen einer Endocarditis oder eines alten Klappenfehlers am Herzen 
vorfinden. — 

Daneben kommen aber auch Fälle von Gangrän') vor, in denen 
als Ursache wegen Fehlens anderer Anhaltspunkte eine Embolie an¬ 
genommen werden musste, in denen aber, bei dem Fehlen aller 
physikalischen Symptome eines Klappenfehlers oder einer Endocarditis, 
der Ursprung der Embolie dunkel blieb. — Für die Aetiologie solcher 
Fälle müssen vitale Thrombenbildungen im linken Herzen, Herzpolypen, 
bei der Diagnose in Betracht gezogen werden. Meist compliciren sich der¬ 
artige Thrombosen des Herzens mit anderen schweren Erkrankungen 
des Herzens und der Longen, meist sind sie Erscheinungen einer schwer 
einsetzenden Herzschwäche, die dem Tode nur wenige Tage voran- 
gehen, so dass die Zeit für die klinische Beobachtung eine kurze ist, 
die Folgen der Erkrankung sich nicht voll entwickeln können, und 
die Diagnose meisterst bei der Section gestellt wird. 2 ) — Friedreich 

1) Fälle von Grönstadt, Svenson ref. im Chir. Centralblatt. 1887 u. 1888; 
Alb.Grimm ref. in Schmidt’s Jahrbachern. 1892, u. a. m. 

2) Zahlreiche derartige Fälle linden sich in den abersichtlichen Sammel- 
btriehten Meissner ’s aber Thrombose und Embolie in den Schmidt’schen Jahr¬ 
büchern der 60 er Jahre. 
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and Gerhardt 1 ) sind einer klinischen Diagnose solcher Gerinnsel- 
bildnngen im Herzen — speciell in den Herzohren — näher getreten; 
Gerhardt hat die Symptome derselben genauer präcisirt und das 
klinische Krankheitsbild abgegrenzt. Die Basis der Diagnose bildeten 
immer die physikalischen Erscheinungen am Herzen. — Und doch 
giebt es Fälle von vitaler Thrombenbildung im Herzen, die längere 
Zeit in klinischer Beobachtung stehen, die Embolien, Gangrän u. & w. 
im Gefolge haben und trotzdem sich einer sicheren Diagnose am 
Krankenbette entziehen. 

Ueber einen solchen Fall, der sowohl nach der klinischen Seite, 
als auch besonders nach der pathologisch-anatomischen Seite hin, 
für weitere Kreise von Interesse sein dürfte, soll in Nachfolgendem 
berichtet werden. Es handelte sich um eine Gangrän beider unteren 
Extremitäten, als deren Ursache eine Embolie angenommen wurde, 
obwohl der Ausgangspunkt des Embolus intra vitam nicht, sondern 
erst durch die Section festgestellt werden konnte; — als solcher fand 
sich ein gestielter Herzpolyp in der Spitze des linken Ventrikels. — 

Krankengeschichte. 

Am 25. Mai 1892 kam Frau B. B., Metzgerswittwe, 44 J. alt, zur 
Aufnahme im städtischen Krankenhause zu Worms a./Rh. Aus der Ana¬ 
mnese ist zn erwähnen, dass Patientin früher nie ernstlich krank war; 
in früheren Jahren soll sie öfters an Gallensteinkoliken gelitten haben, 
mehrmals sollen auch Gallensteine abgegangen sein. Die Erkrankung, 
derentwegen Patientin Aufnahme ins Hospital sucht, begannen vor circa 
4 Wochen mit heftigen Schmerzen im linken Fuss und Unterschenkel 
Nach und nach fingen die Zehen an welk zu werden, es trat eine bläu¬ 
liche Verfärbung derselben ein, die Beweglichkeit wurde mangelhaft, ging 
schliesslich völlig verloren. Die Eintrocknung der Zehen nahm zu, die 
Erscheinungen griffen weiter um sich; zunächst wurde der Fuss, danu 
der Unterschenkel in seiner unteren Hälfte kalt und gefühllos. Subjectir 
bestanden dabei starke Schmerzen im ganzen Bein. 

Bei der Aufnahme zeigt Patientin, die ausnahmsweise gross und stark 
ist und ein enormes Fettpolster besitzt, folgenden localen Befund: Der 
linke Fuss und der linke Unterschenkel bis zu seinem oberen Drittel sind 
hochgradig verfärbt, nach oben zu mehr bläulich, nach unten zu schwarz- 
bis rothbraun. Die Zehen sind in Krallenstellung, ihre Haut ist stark 
gerunzelt, welk, eingetrocknet. Auch die Haut des Fusses und Unter¬ 
schenkels ist trocken, die Temperatur herabgesetzt, die Sensibilität er¬ 
loschen, die Beweglichkeit in Zehen- und Fussgelenken, sowie im Knie¬ 
gelenk ist aufgehoben. In der Gegend des Knies und am Oberschenkel 
sind die Hautvenen stark erweitert, auch hier ist die Haut im Ganzen 
blau verfärbt, die Temperatur gegen rechts herabgesetzt. Jede Berührung 

t) Würzburger med. Zeitschrift. 1863. 
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des Beines hier ist äusserst schmerzhaft; auch spontan bestehen heftige 
Schmerzen, die in Oberschenkel nnd Knie ansstrablen. Ein Puls der 
Arteria femoralis ist weder links noch rechts bei der Dicke des Fettpolsters 
durchzaftlhlen. Das rechte Bein ist anscheinend gesund; Temperatur, Be¬ 
weglichkeit, Sensibilität sind hier normal, Schmerzen bestehen rechts keine. 
Was die übrigen Organe anbetrifft, so ist zu erwähnen: Auf den Lungen 
nichts Besonderes nachweisbar, Herzgrenzen wegen des starken Fett¬ 
polsters nicht genau festzustellen, Spitzenstoss fehlt. Herztöne an allen 
Ostien leise, aber deutlich, ein Geräusch nirgends zu hören. *) Leber und 
Milz anscheinend nicht vergrössert, im Abdomen nichts Besonderes naoh- 
iu weisen; der Urin enthält weder Eiweiss, noch Zucker; der Stuhl ist 
angebalten. Die Temperatur beträgt 38,4°, der Puls zählte 120 8chläge 
in der Minute, ist kräftig und regelmässig. 

Im Verlauf der folgenden Tage war ein Fortschreiten der Gangrän 
aufwärts zu constatiren, eine Demarcation war nirgends angedeutet. Die 
Temperatur sehwankte unregelmässig zwischen 37,6 nnd 38,4°, der Puls, 
zwischen 116 und 124 in der Minute, blieb regelmässig. 

Die Diagnose wurde gestellt auf embolische Gangrän des 
linken Beines. Bei dem Alter der Patientin, dem Fehlen aller Anhalts¬ 
punkte für Arteriosklerose, Diabetes, Ergotinvergiftung u. s. w., bei dem 
plötzlichen Eintreten der Erkrankung und dem raschen Verlauf musste 
eine Embolie der Arteria cruralis angenommen werden, obwohl der Aus¬ 
gangspunkt der Embolie bei dem Fehlen der klinischen Symptome einer 
Endocarditis zweifelhaft erschien. 

Am 28. Mai 1892 wurde bei der Patientin in Chloroformnarkose durch 
Herrn Professor Dr. Beseel Hagen die Exarticulation des linken Beines 
im Hüftgelenk vorgenommen. Ohne auf die Einzelheiten der Operation 
einzugehen, bemerke ich nur, dass ein grosser vorderer und kleiner hin¬ 
terer Weichtheillappen gebildet wnrde. Dabei zeigten sich alle grösseren 
und kleineren Venen mit Thromben erfüllt. Die Arterienwandungen er¬ 
schienen etwas verdickt, — ein Umstand, der für die Gefässunterbindung 
einige Schwierigkeiten verursachte. Der Blutverlust war bei dem schicht¬ 
weisen Vorgehen während der Operation, wobei jedes grössere Gefäss vor 
der Durchschneidung gefasst wurde, ein sehr geringer. Die Wunde wurde 
in der üblichen Weise genäht und am unteren inneren Wundwinkel drainirt. 

Am Tage nach der Operation zeigten sich einige Male rasch vorüber¬ 
gehende Anfälle von Dyspnoe, verbunden mit Hustenreiz, dabei leichter 
Collaps — Symptome, welche auf Lungenembolie oder Embolie des rechten 
Herzens durch Verschleppung eines der peripheren Venenthromben be¬ 
logen werden mussten. Eine Untersuchung der Lungen konnte bei der 
schweren Beweglichkeit der Patientin nur oberflächlich vorgenommen wer¬ 
den. Eine Veränderung des Herzbefundes fand nicht statt. 

Ueber den weiteren Verlauf ist Folgendes zu bemerken: Die 
beiden ersten Tage nach der Operation bestand noch Fieber (bis 38,8°). 
Vom 1. bis 5. Juni blieb Patientin fieberfrei, der Puls war (120—124 in 


1) Auch vom Hausarzte der Patientin wurde uns mitgetheilt, dass weder in 
fraherer, noch in jüngster Zeit Zeichen eines Herzleidens, Herzger&uBche u. s. w. 
beobachtet worden sind. 

Bestach«« Archiv f. klin. Medioin. L1V. Bd. 13 
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der Minute) gut fühlbar und regelmässig. Das Allgemeinbefinden war 
merklich gebessert. An der Wunde selbst bildeten sieb in der Folge 
mehrere kleine Nahteiterungen, an vereinzelten Stellen wurden die Wund- 
ränder in geringer Ausdehnung nekrotisch; die Hautränder des Stumpfes 
kamen grossentheils zu fester Vereinigung. Der Verbandwechsel war jedes¬ 
mal mit ausserordentlichen Schwierigkeiten verknüpft wegen des Gewichts 
der Patientin. Der Verband war späterhin auch schwer sauber zu halten, 
da Patientin unter sich gehen Hess. — Am 1. Juni schon begann Patientin 
über Schmerzen im rechten Bein zu klagen, ohne dass sonst etwas Krank¬ 
haftes nachweisbar war. Am 3. Juni zeigten sich vereinzelte bläuliche 
Flecken am rechten Fuss und Unterschenkel, die Temperatur des Beines 
war deutlich herabgesetzt, desgleichen die Sensibilität, Bewegungen waren 
äusserst schmerzhaft. In den folgenden Tagen zeigte sich eine Vergrösse- 
rung der blauen Flecken, dieselben flössen in einander über, dehnten sich 
auf den Oberschenkel aus; die Zehen begannen welk zu werden und sich 
braungelb zu färben. Am 7. Juni fand sich schon Krallenstellung sämmt- 
licher Zehen, der ganze Unterschenkel war blau verfärbt, grössere Flecken 
erschienen am Oberschenkel, eine Berührung war äusserst schmerzhaft. — 
Am 10. Juni wurde am Oberschenkel eine Abhebung der Epidermis in 
mehreren Blasen bis zur Grösse ei^er Nuss bemerkt. Diese Blasenbildung 
nahm in den folgenden T ager oesonders an der Innenseite des Ober¬ 
schenkels grössere Ausdehnung an, es stellte sich Incontinentia alvi et 
urinae ein, die Zunge wurde trocken, es traten unregelmässige Tempe¬ 
ratursteigerungen (bis zu 39,6°) auf, leichte Delirien stellten sich ein. 
Der Puls blieb dabei regelmässig und leidlich kräftig, 120—124 in der 
Minute. Gegen die heftigen Schmerzen im Bein waren von Beginn ihres 
Auftretens an subcutane Morphiuminjectionen zur Anwendung gekommen. 
Am 25. Juni war das Sensorium völlig benommen, und blieb es bis zum 
Exitus. Die linke Hand fühlte sich auffallend kälter an als die rechte. 
Dieselbe lag meist bewegungslos da, die Finger ausgestreckt. Am 26. Juni 
war schon links kein Radialpuls mehr zu fühlen gewesen, am 27. war 
auch die linke Arteria axillaris pnlslos, während rechts leidlich kräftiger 
Puls vorhanden war. Am folgenden Tage waren keine weiteren Verände¬ 
rungen an der Hand zu constatiren. Das Sensorium blieb benommen. 
Unter zunehmendem Verfall der Kräfte trat am 29. Juni Abends 5 Chr 
der Exitus ein. 

Bei der am 30. Juni Nachm, vorgenommenen Section ergab sich 
Folgendes: Pericardialhöhle frei von Flüssigkeit, Pericard und Epicard 
frei von Auflagerungen, spiegelnd, viel pericardiales Fettgewebe, be¬ 
sonders an der Herzspitze. Herz im Ganzen von normaler Grösse. Im 
linken Ventrikel und Vorhof frische Blutgerinnsel, im rechten Herzen 
speckige Gerinnsel. Musculatur im Ganzen nicht atrophisch. Die Wan¬ 
dung an der Basis des linken Ventrikels circa 1 Cm. dick, von etwas 
dunkler, gefleckter Farbe. Das Endocard des Ventrikels zeigte sich ge¬ 
trübt und etwas verdickt. Sämmtliche Klappen sind zart, intact, schluss- 
fähig, nirgends Excrescenzen. ln der Spitze des linken Ventrikels findet 
sich eine etwa 4 Cm. hohe, aus der Herzspitze frei aus einem Stiel her¬ 
vorwachsende polypartige Vegetation, die mit ihrem Stiel in festem Zu¬ 
sammenhänge mit der Ventrikelwand steht, nach oben sich verbreitert und 
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verdickt and nicht beweglich ist. Dieselbe zeigt eine derbe Consistenz, 
grauröthliche matte Farbe, keine deutliche Schichtung, keine Kalkauf- 
lagerungen. Ihre Oberfläche erhält durch kleine Auswtlchse und fibrinöse 
Auflagerungen eine unregelmässige, baumartige Gestaltung; der Polyp 
steht nach allen Seiten frei, sein Stiel ist zapfenförmig in die Herzspitze 
eingesenkt, die Mnsculatur der Herzwand scheint an der Ansatzstelle des 
Stiels ausserordentlich dttnn, ja vollkommen verschwunden zu sein. Die 
Freilegung der Coronararterien (am Spirituspräparat) ergiebt ziemlich 
wichtige Veränderungen. Zunächst findet sich im Anfangstheil der Art. 
coronaria dextra ein nur locker haftender bräunlichrother Thrombus, der 
das Lumen nicht vollständig erfüllt; im weiteren Verlauf, besonders in 
dem an der Hinterwand des Herzens herabsteigenden Endast zeigt die 
Intima allerlei Rauhigkeiten und Unebenheiten, sowie Auflagerungen, die 
sich nur zum Theil durch Wischen entfernen lassen. Die Intima selbst 
hat ein eigentümlich fleckiges Aussehen. Aehnliche Verhältnisse finden 
sich im Ramus descendens der Arteria coronaria ainistra. Im Anfangstheil 
derselben zeigt sich das Lumen von verschiedener Weite, in und unter¬ 
halb einer stärker verengten Stelle sitzt ein länglicher, an der Wand ziem¬ 
lich festhaftender Thrombus, nach dessen Entfernung wieder die Intima ein 
geflecktes Aussehen darbietet. Auch im weiteren Verlauf nach der Herz¬ 
spitze zu finden sich derartige kleine Thrombusmassen, die der Intima 
ein rauhes, unebenes Aussehen geben. Das Lumen des Gefässes erscheint 
dabei im Ganzen verengt. t 

Weiterhin Hessen sich in den Lungen mehrere kleine embolische In- 
farcte von grauröthlicher Farbe feststellen. Ausser einem vermehrten 
Blntgehalte beider Unterlappen zeigten die Lungen sonst nichts Abnormes. 
An beiden Nieren fanden sich mehrere bindegewebige Einziehungen und 
Sehrumpfungen. Besonders links war die Niere durch einen solchen ge¬ 
schrumpften bindegewebigen Keil in zwei Hälften getheilt, — Ueberreste 
früherer Infarcte. Die Milz zeigte keine besonderen Veränderungen. Die 
Leber war gross und bot das Bild fettiger Entartung. Die Gallenblase 
war angefüllt mit zahlreichen kleinen und einem grösseren, etwa nuss- 
grossen Gallenstein. Magen und Darm zeigten normalen Befund. In dem 
Aortenbogen fanden sich einige kleine atheromatöse Flecken. In dem 
unteren Ende der Bauchaorta, circa 10 Cm. oberhalb der Bifurcation be¬ 
ginnend, hing ein fadenförmiges, frisches Blutgerinnsel. Die Arteriae 
iliacae waren beiderseits durch einen Pfropf völlig verlegt. Links begann 
der Verschloss circa 3—4 Cm. von der Theiiungsstelle der Aorta entfernt, 
rechts dicht hinter dem Abgang der Arteria hypogastrica. Hier erschien 
das obere Ende des Thrombus abgeschrägt nach der offenen Hypogastrica 
za. Der Embolus haftete der Wand ausserordentlich fest an, hatte auf 
dem Durchschnitt eine theils grauröthliche, theils mehr weisse Farbe, die 
an einzelnen Stellen ziemlich scharf von einander abgegrenzt waren. — 
In peripher gelegenen Arterien fanden sich zum Theil dünnere, leicht 
lösliche Gerinnsel. Ausserdem bestand eine secundäre, vollständige Throm¬ 
bose der Venae iliacae communes, die sich bis in die Vena cava asc. 
fortsetzte. Die aus äusseren Gründen nur an einer kleinen Stelle frei¬ 
gelegte Arteria axillaris ainistra war leer. Die Genitalorgane zeigten nor¬ 
malen Befund. Gehirnsection wurde nicht vorgenommen. 

13 * 
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Bevor ich auf die Beurtheilung des Falles weiter eingehe, möchte 
ich die Resultate der mikroskopischen Untersuchung hier 
anschliessen. Es waren zn diesem Zwecke ausser dem Herzen Stücke der 
beiden Arteriae iliacae aufgehoben worden. Die Untersuchung ergab bei 
der rechten Arteria iliaca ext. keinen einheitlichen Bau des Thrombus. 
Der Theil desselben, der an der Vorderwand der Arterie ansass, zeigte 
deutliche bindegewebige Umwandlung; cs fand sich zellreiches fertiges 
Bindegewebe, an einzelnen Stellen Gefitssbildung, Einlagerung von gold¬ 
gelbem Pigment, — der grösste Theil des Thrombus bestand theils ans 
rothen Blutkörperchen, theils ans feinen Fibrinfäden, eingestreuten weissen 
Blutkörperchen und Detritus. Eine Verdiekung der Intima oder atheroma- 
töse Veränderungen der Gefässwand fanden sich nicht. Ein ähnliches Bild 
boten Schnitte aus dem oberen Ende des linksseitigen Thrombus: auch 
hier Fibrinfäden mit zahlreichen rothen Blutkörperchen und spärlicheren 
weissen, daneben auch hier einzelne bindegewebig veränderte Stellen. 
Veränderungen der Gefässwand wurden auch hier vermisst. — Die Unter¬ 
suchung der Herzmusculatur ergab an Schnitten, die aus der Vorderwand 
des linken Ventrikels, nahe der Herzbasis, entnommen wurden, das Bild 
einer ziemlich hochgradigen braunen Atrophie — zahlreiche gelbe Pig¬ 
mentkörnchen eingelagert in die verschmälerten Muskelfasern; auch kleine 
bindegewebige Herde fanden sich da und dort eingestreut, — kleine 
Schwielen, da am reichlichsten, wo die Veränderungen der Muskelfasern 
selbst am hochgradigsten waren. Auf Schnitten aus der Nähe der Hera- 
spitze und der Ansatzstelle des Polypen war das Bild der braunen Atrophie 
nicht hervorstechend. Dagegen sah man hier neben kleinen Schwielen 
eine grosse schwielig veränderte Stelle in der Herzmusculatur. Die Muskel¬ 
fasern waren da vollständig untergegangen und durch theils zellreiches 
jüngeres, theils welliges zellarmes Bindegewebe ersetzt; in demselben 
lagen grosse Mengen braungelben körnigen Pigments eingestreut, theils 
regellos, theils in Zügen angeordnet. — Die mikroskopische Untersuchung 
des Thrombus selbst, die unter Schonung des Präparates sich nur in der 
Weise vornehmen liess, dass ein längliches Stück aus demselben im Zu¬ 
sammenhänge mit einem Stück des Stieles und seiner Ansatzstelle heraus¬ 
geschnitten wurde, ergab Folgendes: Aussen eine ziemlich dicke Schiobt 
Fettgewebe, dann die eigentliche Muskelschicht, die ausserordentlich dflnn 
erscheint, zum Theil vollständig durch eine bindegewebige Schwiele von 
dem oben beschriebenen Aussehen ersetzt ist, auch hier grosse Mengen 
Pigment. Das Endocard ist von dieser Herzschwiele nicht abzugrenzen, 
ebensowenig ist zwischen Endocard und Thrombusstiel eine deutliche, 
scharfe Grenze vorhanden. Die Züge des Bindegewebes dringen überall 
in den Thrombus hinein. Derselbe besteht in der Hauptsache aus Fibrin, 
ausgewaschenen rothen Blutkörperchen, weissen Blutkörperchen und De¬ 
tritus. Am Rande findet sich an einer Stelle eine aufgelagerte Schicht 
frischer rother Blutkörperchen. Die Organisation hat offenbar von der 
Schwiele und vom Stiel aus begonnen. — 

Ueberblicken wir den geschilderten Krankheitsverlauf und halten 
unseren pathologisch-anatomischen Befand daneben, so ist die Patho¬ 
genese unseres Falles wohl ziemlich klar. Als prim&re Erkrankung 
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ist wahrscheinlich die Erkrankung der Coronararterien des Herzens 
und der Herzmnscnlatnr, speciell die arteriosklerotische und thrombo¬ 
tische Verengerung des Ramus descendens der linken Coronararterie 
aufzofassen. Dieselbe hat in der nicht gerade seltenen Weise ’) zur 
Infarctbildung an der Herzspitze geführt. Im Laufe der Zeit wandelte 
sich der Infarct dann in eine Schwiele um. Infolge der Ver¬ 
änderungen des Endocards und Myocards, vielleicht auch infolge 
der Unthätigkeit des betroffenen Herzabschnittes, kam es dann zu 
Blutgerinnungen, zur Bildung eines fibrinösen Polypen in der Herz¬ 
spitze. Von hier aus erfolgten dann die peripheren Embolien, von denen 
wohl die Nierenembolien, nach den bindegewebigen Veränderungen 
der Infarcte zu scbliessen, zeitlich voranzustellen sind. Die Ent- 
stebungszeit all’ dieser Veränderungen fällt wohl vor die Zeit unserer 
Beobachtung. Später erst traten dann die übrigen Embolien ein. 
Zuerst die der Arteria iliaca sinistra, dann eine solche der Arteria 
iliaca dextra, zuletzt wurde dann noch die Arteria axillaris sinistra 
betroffen. Ueber diese letztere kann leider nichts weiter ausgesagt 
werden, da die Feststellung und Untersuchung derselben nicht möglich 
war. — Was die Embolie der Arteriae iliacae hingegen anbetrifft, so 
geht ans der nicht einheitlichen Zusammensetzung des Pfropfes wohl 
hervor, das der Embolus nicht sofort zu einem vollständigen Ver¬ 
schluss der GefÜsse geführt hat. Wahrscheinlich blieb derselbe an 
der Wand des Gefässes haften und führte dann zur secundären Throm¬ 
bose und vollständigen Obstruction des Gefäßses. Die Folge davon 
war dann die ausgebreitete Gangrän. 

v. Ziemssen 1 2 ) hat neuerdings darauf aufmerksam gemacht, 
gelegentlich einer Besprechung der gestielten Thromben des linken Vor¬ 
hofe, dass die folgende Gangrän bei solchen Fällen nicht immer auf 
Embolie beruhe, dass es auch infolge der enormen Beschränkung der 
Blutzufuhr zur Peripherie zu arteriellen Thrombosen kommen könne. 
Dass es sich um solche in unserem Fall handeln sollte, ist mir sehr 
unwahrscheinlich. Wie erwähnt, fanden sich in dem Embolus der 
zuletzt betroffenen rechten Art. iliac. Stellen mit ausgebildetem Binde¬ 
gewebe und deutlicher Organisation. Bei der kurzen Zeit des Be¬ 
stehens dieser Embolie ist kaum anzunehmen, dass die bindege¬ 
webigen Veränderungen an Ort und Stelle vor sich gegangen sind. 
Aber selbst, wenn dieser Punkt fraglich erscheinen könnte, so sprechen 
doch noch andere gewichtige Gründe für meine Auffassung. 


1) Vgl. Ziegler, Lehrbuch der spec. p&th. Anatomie. 

2) Verhandlungen des IX. med. Congresses 1890. 
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Die multiplen Obstructionen grosser Gefässe im Zusammen¬ 
hang mit den alten Niereninfarcten, dem Herzbefund und dem Fehlen 
atheromatöser Veränderungen an den betreffenden Gefässen machen 
eine Embolie sehr viel wahrscheinlicher als eine arterielle, autochthone 
Thrombose. 

Interessant ist nun vor allem Anderen der Befund am Herzen: 
ein gestielter fibrinöser Polyp in der linken Herzspitze. — Ich möchte 
hierauf noch etwas näher eingehen. Die sogenannten Herzpolypen 
spielen heutigen Tags in der Literatur lange nicht mehr die Rolle, 
die sie in den 50er und 60er Jahren gespielt haben, zur Zeit, als 
sich unsere Begriffe Uber Embolie und Thrombose gebildet haben and 
unsere Aufmerksamkeit dadurch auf derartige Gebilde im Herzen 
besonders hingelenkt wurde. Vor Allem hat der Begriff, den wir mit 
der Bezeichnung „Herzpolyp“ verbinden, im Laufe der Jahre eine 
grosse Wandlung erfahren. Nachdem zuerst durch Laönnec, Cru- 
veilhier, Rokitansky u. A. eine Scheidung der agonalen und 
postmortalen Gerinnselbildungen — falschen Herzpolypen — von den 
vitalen Thrombenbildungen, den wahren Herzpolypen, herbeigeführt 
worden war, ist man im letzten Jahrzehnt weiter gegangen und hat 
den Begriff der Herzpolypen noch enger gefasst. Hertz *)» der nach 
ihrer äusseren Erscheinung vier Klassen von „älteren Thromben“ des 
Herzens aufgestellt hat, scheidet die kleinen, wandständigen (meist 
marantischen) (Laönnec, Virchow’s Eiterbälge), dann die grösse¬ 
ren, gewöhnlich ein Herzrohr oder einen Vorhof erfüllenden Herz¬ 
thromben, von den Herzpolypen in engerem Sinn, den gestielten 
Thromben und den Kugelthromben. Nur auf die gestielten Thromben 
soll hier eingegangen werden. Hertz nennt als charakteristische 
Eigenschaften derselben ihre äussere Form, das Vorhandensein eines 
ausgesprochenen Stiels, isolirtes Vorkommen und fast niemals fehlende 
Organisation ihrer Substanz, endlich die Vorliebe für Sitz an der 
Scheidewand der Atrien. Dass „Uebergänge der einzelnen Thrombus¬ 
arten Vorkommen mögen“, hebt Hertz bei der Aufstellung obiger vier 
Typen von Herztbromben ausdrücklich hervor. Mit einer solchen 
Uebergangsform haben wir es in unserem Fall zu thun. 

Unser Thrombus besitzt neben einer ausgesprochen polypartigen 
Form einen rundlichen Stiel, der in die Herzspitze eingesenkt ist, 
in der Ventrikelhöhle entwickelt sich der Polyp zu grösserer Breite 
und steht nur durch den Stiel im Zusammenhang mit der Herzwand. 
Es fanden sich keinerlei sonstige vitale Gerinnungen im Herzen; eine 

1) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XXXVII. 1885. 
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•.heilweis e, wenn auch nicht vollständige Organisation seiner Substanz 
ist vorhanden. Dass dieselbe nicht ausgedehnter ist, muss wohl auf 
die Grhsse des aus Thrombusmassen entstandenen und durch Appo¬ 
sition von Fibrin gewachsenen Polypen zurttckgeführt werden. Be- 
merkenswerth ist, dass gerade diejenigen Partien des Polypen, die 
als die ältesten anzusprechen sind — die Partien des Stiels und die 
an ihn sich anschliessenden Abschnitte —, die bindegewebige Ver¬ 
änderung am ausgesprochensten zeigen. Wie aus dem Gesagten schon 
hervorgeht, halte ich also in meinem Fall eine Entstehung des Po¬ 
lypen aus einem unscheinbaren parietalen Thrombus für sehr wahr¬ 
scheinlich. 

Hertz (1. c.) stellt aus der Literatur ausser seinen eigenen zwei 
Fällen noch neun Fälle gestielter Thromben zusammen; von allen 
diesen Fällen findet sich nur in einem von Bucquoi 1 ) veröffent¬ 
lichten Fall der Sitz des Thrombus in der Herzspitze. Einen weiteren 
derartigen Fall hat noch Merkel 3 ) mitgetheilt; es fand sich da bei 
der Section „im linken Ventrikel an einem fibrinOsen in die Trabekel 
der Herzspitze eingefiltzten Stiel eine haselnussgrosse globulOse Vege¬ 
tation, an der Spitze mit kleinen Faserstoffgerinnungen versehen“ 
q. 8. w. — neben Embolie eines Zweiges der Art. mesaraica superior. 
Eine klinische Diagnose wurde nicht gestellt. — Während demnach 
die Fälle, in denen es zur Bildung eines gestielten Thrombus in der 
Herzspitze kommt, selten zu sein scheinen, ist im Gegensatz dazu der 
Vorgang der Thrombenbildung in der Herzspitze an sich ein häufiger 
nnd wohlbekannter. Nur sind es meist parietale, kleine in die Tra¬ 
bekel verfilzte, multipel vorkommende, ungestielte Thromben, die 
hier gefunden werden. — In unserem Fall scheinen die Verhältnisse 
für die Bildung eines Stieles dadurch sehr günstig gelegen zu haben, 
dass sich eben an der Herzspitze durch Schwund der Musculatur 
und Verdünnung der Herzwandung eine Einsenkung gebildet hatte, 
die den Stiel aufhehmen konnte. Ausserdem aber scheint für die Stiel- 
bildong ein längeres Bestehen des veranlassenden Krankheitsprocesses 
und langsames Entstehen wichtig zu sein, wie es für unseren Fall 
durch die GrOsse des Polyps, die Veränderungen in der Herzwandung, 
die alten Niereninfarcte wahrscheinlich gemacht ist. — Was nun die 
directe Entstehungsursache solcher Polypen anlangt, so ist dieselbe 
in den meisten Fällen nicht mit Bestimmtheit festzustellen; eine Ent¬ 
stehung aus parietalen Thromben anzunehmen, ist wohl das nächst- 

1) Gazette häbdomadaire de mdd. et Chirurg. 1869. No. 10. 

1) Wiener medicin. Presse. VIII. 1867; citirt nach Schmidt’s Jahrbüchern. 
Bd. CLX1I. 1874. 
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liegende. Hertz (1. c.) hält es in einem seiner Fälle för wahrscheinlich, 
dass ein Thrombus, der ursprünglich im linken Herzohr seinen Sitz 
und dort Verwachsungen mit dem Endocard eingegangen hatte, durch 
irgend welche Umstände aus seinem Lager heransgeschwemmt wurde, 
wobei die Verwachsungen mit dem Endocard sich dann zum Stiel 
des Thrombus auszogen, während dieser selbst in der Folge im Vor¬ 
hof frei lag. Auffallend und für die Erklärung der Entstehung der 
meisten derartigen Polypen sicher wichtig ist der Umstand, dass sie 
am häufigsten an den Stellen gefunden werden, wo die Verhältnisse 
für Thrombenbildungen überhaupt günstige zu sein scheinen — in der 
Nähe der Herzohren und in der Spitze der Ventrikel. — 

Eine Entstehung durch Blutung unter das Endocard, wie sie 
ältere Beobachter annehmen wollten, die einen endothelialen Ueber- 
zug des Polypen nachweisen zu können glaubten, ist bis jetzt nicht 
erwiesen. Ein endothelialer Ueberzug fand sich in unserem Fall so 
wenig, wie in den Hertz’schen Fällen, während in jüngster Zeit 
Krumbholz') in einem Falle von gestieltem Thrombus des rechten 
Vorhofs einen solchen nacbgewiesen hat. Ein Postulat för die Bil¬ 
dung solcher Polypen, das von allen Seiten aufgestellt wird, ist das 
Vorhandensein localer Veränderungen, eine Läsion des Endocards. 
Dass solche Veränderungen Thrombosen überhaupt begünstigen, ist 
eine allgemein anerkannte Tbatsache. Die Ansicht einiger Forscher, 
die, wie z. B. Bucquoi für seinen Fall, annehmen, dass die Ver¬ 
änderungen des Endocards secundärer Natur und erst durch die 
Thrombose bedingt seien, ist wohl nicht richtig. 

Als entferntere Entstehungsursachen gestielter Thromben werden 
dann weiterhin all’ die Krankheiten genannt, die überhaupt zu Stau¬ 
ungserscheinungen in den Herzhöhlen und damit zur Thrombenbildung 
führen, also besonders Klappenfehler, Erkrankungen des Myocards, 
chronische Lungenkrankheiten, wie Emphysem u. s. w. 

Eine Erkrankung des Myocards insbesondere ist in der grossen 
Mehrzahl der Fälle nachgewiesen worden. In unserem Falle brauchen 
wir nach einer Entstehungsursache des Polypen nicht erst zu suchen. 
Dieselbe ist unzweifelhaft durch die mikroskopische Untersuchung 
festzustellen gewesen. Die Herzschwiele, die Verdünnung der Herz¬ 
wand, die wohl ohne die Thrombusbildung zum ausgesprochenen Herz- 
aneuryBma geführt hätte, die Verdickung des Endocards hat die directe 
Veranlassung zur Bildung des Polypen gegeben. Gerade die Herz¬ 
spitze ist aber erfahrungsgemäss die Prädilectionsstelle für solche 


1) Arbeiten aus der med. Klinik zu Leipzig. 1893. 
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Herzschwielen und secundäre Thrombenbildangen. Schon Fried - 
reich 1 ) bat seiner Zeit anf diesen Punkt hingewiesen. Der Grund 
hierfür liegt in der Häufigkeit der atheromatösen Erkrankung und 
thrombotischen VerscbliessuDg des Ramus descendens der Arteria 
coronaria sinistra, die sich auch in unserem Falle vorfand. Die Be¬ 
deutung der Erkrankung dieser Arterie für myocarditische Processe 
und Infarctbildungen in der Herzspitze ist nicht nur durch zahlreiche 
klinische und pathologisch-anatomische Studien von Haber 2 ), Gra¬ 
ser 3 ), Leyden 4 ) u. A., sondern auch durch die experimentellen 
Untersuchungen von Cohnheim und Rechberg 5 ), in späterer Zeit 
durch Sternberg 6 ) sichergestellt worden. 

Es erübrigt noch, auf die klinischen Symptome, die ein solcher 
Herzpolyp verursacht oder verursachen kann, mit ein paar Worten 
eiuzugehen. ln den meisten Fällen werden die Symptome der ausser¬ 
ordentlich häufig nebenbei bestehenden Klappenfehler oder Myocard- 
erkrankungen so im Vordergrund stehen, dass die Diagnose eines 
Herzpolypen wegen der gleichartigen Symptome intra vitam nicht 
einmal mit Wahrscheinlichkeit zu stellen ist. Fehlen aber diese Com- 
plicationen, so sind, wie schon Hertz n. A. betont haben, je nach 
Lage und Sitz des Polypen und je nach seiner Grösse, verschiedene 
Möglichkeiten gegeben. Wenn der Polyp in Collision mit einer Klappe 
tritt, durch seine Grösse oder seinen Sitz einen exacten Klappen- 
Schluss verhindert oder das Ostium verengt, so werden sich die 
physikalischen Erscheinungen einer Insufficienz oder Stenose der be¬ 
troffenen Klappe vorfinden. Wenn eine solche Collision nicht statt¬ 
findet, so kann die Diagnose unmöglich werden, besonders dann, 
wenn, wie in den von Hertz zusammengestellten Fällen, alle Zeichen 
einer Embolie im kleinen oder grossen Kreislauf fehlen. Sobald 
aber solche Embolien auftreten, muss an die Möglichkeit einer Herz¬ 
thrombose bezw. Polypbildung gedacht werden, insbesondere dann, 
wom sonstige pathologisch - physikalische Erscheinungen am Herzen 
fehlen, das Alter und die Constitution des Patienten und sonstige 
physiologische Symptome aber auf die Möglichkeit einer Myocard- 
erkrankung hin weisen. 

1) Virchow, Spec. Pathologie. Bd. V. 1867. 

2) Virchow’s Archiv. Bd. LXXX1X. 1682. 

3) Deutsches Archiv f. kün. Med. Bd. XXXV. 1884. 

4) Zeitschrift f. klio. Med. Bd. VII. 1884. 

5) Virchow’s Archiv. Bd. LXXXV. 1881. 

6) Inaug.-Diss. Marburg 1887; cit. nach Schmidt’* Jahrb. Bd. CCXXX1II. 
Heft 2. 
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Zum Schluss spreche ich meinem hochverehrten Chef, Herrn 
Professor Dr. Bessel Hagen, meinen besten Dank aus für das 
freundliche Interesse, das er meiner Arbeit entgegengebracht hat. 



Die Zeichnung ') zeigt den linken Ventrikel eröffnet. Die Vorderwand des¬ 
selben ist nach dem rechten Ventrikel zu zur Seite geschlagen. An der Herzspitze 
steht noch ein StUck der vorderen Herzwand, hinter der der Stiel des Polypen ver¬ 
schwindet, um sich zapfenförmig in die Spitze des linken Ventrikels einzusenken. 
Nur hier steht der Polyp mit der Herzwand in Verbindung; der in der Zeichnung 
sichtbare Theil des Polypen ragt vollkommen frei in die Ventrikelhöhle empor. 
Die übrigen Theilc der Zeichnung sind ohne weitere Erklärung verständlich. 


1) Die Zeichnung verdanke ich der Liebenswürdigkeit des Herrn Dr. Gä rtner- 
Heidelberg, dem ich auch an dieser Stelle nochmals meinen besten Dank aus- 
drücken möchte. 
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X. 

Heber Herzerkranknngen bei Mastnrbanten. 

Von 

Br. 0. Baehus, 

Assistent der medicinischen Poliklinik in Jena. 

Es ist bekannt, wie häufig Störungen von Seiten des Herzens 
bei derjenigen Form der Neurasthenie beobachtet werden, deren 
Entstehung mit sexuellen Excessen in Zusammenhang zu bringen ist. 
Die Kranken bieten in erster Linie lebhafte subjective Erscheinungen: 
Angstgefühl und Palpitationen, ferner die mannigfachsten Verände¬ 
rungen der Schlagfolge: Beschleunigung, Verstärkung, Unregelmässig¬ 
keit, Inäqualität, sogar Verlangsamung; alles dies am häufigsten ver¬ 
banden mit dem Gefühl des Herzklopfens, seltener ohne dasselbe. 
Hierüber finden sich in der Literatur zahlreiche Angaben, welche ich 
anderen Orts zusammengestellt habe. 1 ) 

Dass im Gefolge dieser nervösen Erregungszustände des Herzens 
VergrÖBserungen desselben eintreten, finden wir in der Literatur nicht 
mit Sicherheit erwiesen. Zwar ist theoretisch diese Möglichkeit 
keineswegs zu bezweifeln. Wenn Verstärkung oder Beschleunigung 
der Herzaction in längeren Zeiträumen öfters am Tage sich einstellt, 
wenn man bedenkt, dass jeder dieser Zustände mit einer Erhöhung 
der Herzarbeit verbunden ist, so sieht man schwer ein, warum eine 
Hypertrophie des Herzens ausbleiben soll. Das ist auch die An¬ 
schauung zahlreicher Forscher 2 ); die meisten von ihnen geben zu, dass 
Herzvergrösserungen entstehen können, einzelne erwähnen auch, solche 
beobachtet zu haben: Krankengeschichten, welche das mit Sicherheit 
erweisen, haben wir nicht auffinden können. Die Entstehung von 
Herzbypertrophien durch nervöse Steigerungen der Herzthätigkeit ist 
bisher für die Basedowsche Krankheit einwandsfrei dargethan; bei 
dieser hat man oft gesehen, dass Herzvergrösserungen ohne alle 
anderen Ursachen lediglich infolge starker Tachycardien sich ent- 

1) Baehus, Ueber Herzerkrankungen bei Masturb&nten. Jenaer Dies. 1894. 

2) Vgl. Ziehen, Sphygmographische Untersuchungen an Geisteskranken. 
Jena 1887. 
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wickeln. Wie Herr Professor Erebl mir mittheilte, hat Herr Ge¬ 
heimrath Curschmann in der Leipziger Klinik öfter Kranke mit 
onanistischen Herzpalpitationen vorgestellt; Herr Professor Carsch¬ 
mann sah bei solchen auch zuweilen Hypertrophien des Herzens, 
deren Entstehung er mit jenen Erregungen in Zusammenhang bringt 

Wir sind in der Lage, einige Krankengeschichten bringen zu 
können, welche deutlich zeigen, dass die Erregungszustände des 
Herzens, wie sie sich bei sexueller Neurasthenie infolge von lang¬ 
dauernder Masturbation finden, zu Vergrösserungen des Organs führen 
können. 

Nr. 1. L. 0., 9 J. alt, Tagelöbnerssohn aus Rutha. 

Eltern und Geschwister leben und sind gesund. Das Kind bisher 
nicht erheblich krank gewesen. Seit 3 /« Jahr bemerkt der Vater, dass L. 
masturbirt. 

Klagt Uber dauerndes Frösteln, häufiges Herzklopfen, besonders 
Nachts, Mattigkeit. 

Schwächlicher schlanker Knabe. Gesichtsfarbe blass, cyanotisch. Wäh¬ 
rend der Untersuchung fibrilläre Zuckungen der Musculatur am Rumpfe. 
Keine Struma. Lungengrenzen normal. Atbmungsgeräusche vesiculär. Herz- 
spitzenstoss im 5. Intercostalraum in und bis ’/z Querfinger Uber die Ma- 
millarlinie hinaus sicht- und fühlbar. Absolute Herzdämpfung beginnt am 
oberen Rande der 4. Rippe und geht vom linken Sternalrande bis nabe 
an die Mamillarlinie. Relative Herzdämpfung beginnt am oberen Rande 
der 3. Rippe, reicht nach links bis zum Spitzenstoss, nach rechts 1 Quer¬ 
finger breit über das Sternum hinaus. Herztöne rein. Puls 76, regel¬ 
mässig. Abdominalorgane ohne Befund. Urin klar, ohne Eiweiss, oh De 
Zucker. 


Nr. 2. C., 24 J. alt, Schuhmacher aus Altendorf. 

Vater starb an Urinbeschwerden und Rheumatismus (?), Mutter an 
einem Magenleiden, das 1 '/i Jahre lang bestanden hat. Von den beiden 
Brüdern hat der eine ein Brustleiden, der andere ist leicht erregt, aber 
sonst gesund, eine Schwester ist gesund. 

Zwei Jahre alt hatte C. Lungenentzündung. Im 12. Jahre litt er an 
Kopfschmerzen, so dass er 1% Jahre lang die Schule nicht besuchen 
konnte. 14 Jahre alt verliess er die Schule und lernte bei seinem Vater 
das Schusterbandwerk. Masturbation seit dem 17. Jahre. Seit 2 Jahren 
stellten sich ungefähr 2—3 mal wöchentlich unwillkürliche Samenergies- 
sungen ein. Im Juni vorigen Jahres spontane Anschwellung des linken 
Hodens, später noch einmal Anschwellung des Hodens (Zeit kann C. nicht 
genauer angeben). Im vorigen Jahre zuweilen Magenscbmerzen, die von 
selbst wieder vergingen. C. raucht nicht und ist nicht Alkoholist. Grössere 
körperliche Anstrengungen oder psychische Erregungen hatte B. niemals 
durchzumachen. Coitus hat er mehrfach, aber stets ohne Erfolg, auszu¬ 
üben versucht. 

Jetzt klagt B. Uber Schwäche und Mattigkeit nach den Pollutionen. 
Herzklopfen bei körperlichen Anstrengungen und Gemüthserregungen. 
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Naehts zuweilen Erwachen mit starkem Herzklopfen. Zuweilen Schmerzen 
in den Hoden. Leichte Erregbarkeit. Hin und wieder Oefllhl von Kälte 
im Gesicht, das dann blass wird. 

Schwächlicher Mann mit mittelstarkem Panniculus und schwach ent¬ 
wickelter Musculatnr. Gesichtsfarbe gesund, leicht wechselnd. Temporal¬ 
arterien weich, Dicht geschlängelt. Kopfnerven normal. Zunge wird gerade 
vorgestreckt, zeigt leichte fibrilläre Zuckungen. Kein Exophthalmus. Ge¬ 
ringe Vergröaserung der Schilddrüse. Lungenlebergrenze normal. Ueber 
der Lunge überall heller Lungenschall. Athmungsgeräusch vesiculär. Herz- 
spitzenstoss im 5. Intercostalraum, 1 Finger ausserhalb der Papillarlinie, 
verbreitert, deutlich sicht- und fühlbar. Absolute Herzdämpfung unterer 
Rand der 4. Rippe, linker Sternalrand, linke Mamillarlinie. Relative 
Dämpfung: 3. Rippe, 1 Querfinger breit rechts vom rechten Sternalrand, 
Spitzenstoss. Herztöne rein, 2. Aortenton etwas verstärkt. Puls 120, nicht 
gleichmässig, etwas grösser als normal. Abdominalorgane ohne Befund. 
Harn klar, ohne Eiweiss, ohne Zucker. Geringer Tremor der ausgestreckten 
Finger. Patellarreflexe wenig verstärkt. Keine Sensibilitäts- und Motili¬ 
tätsstörungen. 

Der Kranke stellt sich 3 Monate später wieder vor; er behauptet, 
seine Gewohnheiten verändert zu haben. Relative Herzdämpfung reicht 
jetzt nach links nur noeh bis zur Mamillarlinie, Spitzenstoss innerhalb 
derselben, 76 Pulse. Beschwerden wesentlich geringer. 

Hr. 3. 0., 23 J. alt, Versicherungsbeamter. 

Nicht erblich belastet. Hat keine erheblichen Erkrankungen durch¬ 
gemacht. Lebt sehr zurückgezogen. Nichtraucher, kein Abusus spiri- 
tnosorum. 0. hat niemals schwerere körperliche Arbeiten gemacht. Mastur- 
birt seit vielen Jahren. An Herzklopfen hat er niemals gelitten. Auch 
bei starken Bewegungen tritt niemals Kurzatbmigkeit oder Herzklopfen auf. 

Klagt Pulsverlangsamung und Mattigkeit. 

Mittelkräftiger Mann. Temporalarterien weich und nicht geschlängelt. 
Athmung8organe ohne abnormen Befund. Herzspitzenstoss im 5. Inter¬ 
costalraum bis zur Mamillarlinie verbreitert. Absolute Herzdämpfung 
5. Rippe, linker Sternalrand, 1 Querfinger breit innerhalb der Mamillar- 
lioic. Relative Herzdämpfung 3. Rippe, 1 Querfinger breit rechts vom 
rechten Sternalrand, Spitzenstoss. Töne rein. 2. Ton an der Aorta etwas 
verstärkt. Puls 80, nicht ganz regel- und gleichmässig. Urin eiweiss- und 
zockerfrei. 

Hr. 4. X., 31 J. alt, Wirker aus Apolda. 

Vater starb an Magenbeschwerden und Wassersucht, Mutter an Schlag¬ 
anfall. X. hatte 10 Geschwister, wovon 4 leben, die übrigen starben als 
kleine Kinder an unbekannten Krankheiten. X. bat keine Kinderkrank¬ 
heiten durcbgemacht. Im 18. Jahre überstand er Typhus. Seit dem 
17. Jahre stellten sich nach längerer Masturbation häufige Pollutionen ein. 
Nach dem Typhus wurden dieselben häufiger. Mit 22 Jahren nach vorüber¬ 
gehender schwerer Arbeit Druck und Stechen auf der Brust beim Ein- 
athmen. Dies wiederholte sich anfallsweise in ungleichen Zwischenräumen 
bis vor einem Vierteljahr, obgleich X. seit jener Zeit keine schwere Arbeit 
mehr zu verrichten hatte. Die einzelnen Anfälle dauerten bis zu 2 Tagen, 
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dabei musste sich X. za Bett legen. Seit 4 Jahren hat er stetig Druck 
auf der Brust. Es wurden dagegen Dampfbäder and Massage angewendet. 
Der Druck besteht noch und wird zuweilen stärker. Seit einem Jahre 
trat Brennen in der Gegend zwischen den Schulterblättern auf, das sich 
nach Bewegung in freier Luft verliert und nach körperlichen Anstrengungen 
stärker wird. 

Jetzt klagt X. über Schwäche und Mattigkeit, besonders nach den 
noch immer häufigen Pollutionen. Leichte Ermüdbarkeit, Kopfschmerzen. 
Zeitweise Druck auf der Brust. Brennen zwischen den Schulterblättern. 
Schlaflosigkeit. Appetit unregelmässig, Stuhl sehr unregelmässig. X. ist 
meist unruhig und aufgeregt, klagt Uber eigenthümliche Sensationen: 
„Heissbunger, der von der Nabelgegend aufsteigt, dann erfolgt Niesen, 
worauf der Heisshunger verschwunden ist“. „Seit 4 Tagen habe er zu 
wenig Stuhl.“ Bei körperlichen Anstrengungen, und ganz besonders bei 
Gemttthserregungen, tritt starkes Herzklopfen ein. 

Blasser Mann von mittlerem Panniculus und Musculatur. Temporal¬ 
arterien weich, nicht geschlängelt. Keine Vergrösserung der Schilddrüse. 
Schall über der Lunge überall sonor. Athmungsgeräusch vesiculär. Herz- 
spitzenstoss verbreitert in und 1 Querfinger breit über die Mamillarlinie 
nach links gerückt, im 5. Intercostalraum. Absolute Herzdämpfung unterer 
Band der 4. Rippe, linker Sternalrand, überschreitet die Parasternallinie 
1 V» Querfinger breit nach links. Relative Dämpfung 3. Rippe, 1 Querfinger 
breit rechts vom rechten Sternalrand, Spitzenstoss. Herztöne rein. Puls 78, 
unregelmässig, sonst ohne Besonderheiten. Kein Tremor (ler ausgestreckten 
Finger. Patellarrefiexe etwas erhöht. Sensibilität und Motilität intact. 

Nr. 5. G., 26 J. alt, Wirker. 

Eltern und Geschwister leben und sind gesund. 

Als Kind litt G. an Rhachitis, sonst ist er bis zum Beginn seiner 
jetzigen Beschwerden stets gesund gewesen. Er hat sich normal entwickelt, 
hatte niemals schwere Arbeit zu verrichten und stets seiu gutes Aus¬ 
kommen. Kein Alkoholismus; mässiger Raucher. Seit einigen Jahren, 
ungefähr seit seinem 17. Lebensjahre, Masturbation. Seit 2 Jahren un¬ 
freiwillige nächtliche Samenergiessungen mehrmals wöchentlich. Danach 
stets grosse Mattigkeit. Seit einem Jahre erfolgen die Pollutionen seltener. 

Jetzt klagt G. Uber Herzklopfen, Angstgefühl, Druck in der Magen¬ 
gegend nach dem Essen; Druck und Stechen im Halse, häufige Kopf¬ 
schmerzen, Mattigkeit, gestörter Schlaf. 

Schwächlicher Mann mit geringem Panniculus und schlaffer Muscu¬ 
latur. Gesichtsfarbe blass. Temporalarterien nicht geschlängelt, weich. 
Keine Struma. An den Lungen nichts Abnormes. Herzspitzenstoss im 
5. Intercostalraum, verbreitert, reicht bis 1 Querfinger breit Uber die Ma¬ 
millarlinie nach links. Absolute Herzdämpfung 4. Rippe, linker Sternal¬ 
rand, Mamillarlinie. Relative Herzdämpfung 3. Rippe, rechts 1 Querfinger 
breit Uber den rechten Sternalrand, Spitzenstoss. Herztöne rein. Puls 84, 
unregelmässig. Die Unregelmässigkeit ist nicht durch die Athmung be¬ 
einflusst. Abdominalorgane ohne Befund. Urin ohne Eiweiss und Zucker, 
klar, sauer. Kein Tremor der ausgestreckten Finger. Patellarrefiexe 
lebhafter. Sensibilität und Motilität intact. 
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Jr. 6. V., 22 J. alt, Student. 

Eltern leben und sind gesund. Keine Qeschwister. In der Kindheit 
machte er Masern und Diphtheritis durch. Sonst keine Erkrankungen. 
Masturbation seit jUDgen Jahren, angeblich bis zum 17. Jahre. Seitdem 
häufig Pollutionen. V. ist Nichtraucher, kein Alkoholist. 

V. klagt über Mouches volantes, leichte Erregbarkeit und starkes Herz¬ 
klopfen bei Aufregungen. Bei körperlichen Anstrengungen, selbst bei 
schnellem Marschiren bergan, treten Herzklopfen oder Athembeschwerden 
nicht ein. Bei der geringsten psychischen Erregung, sowie während der 
Untersuchung, stellt sich starkes Herzklopfen ein. 

Schwächlicher kleiner Mann mit blasser Gesichtsfarbe. Temporal¬ 
arterien weich und ungeschlängelt. Die Untersuchung der Augen ergiebt 
keinen abnormen Befund in Bezug auf Medien oder Hintergrund. Kopf¬ 
nerven normal. Kein Exophthalmus, kein Gräfe’sches Phänomen. Geringe 
Vergrösserung der Schilddrüse. Schall über der Lunge, sowie Athmungs- 
geräusch vesiculär. Herzspitzenstoss im 5. Intercostalraum, verbreitert, in 
der Mamiliarlinie. Absolute Herzdämpfung unterer Rand der 4. Rippe, 
linker Sternalrand, 1 Querfinger innerhalb der Mamiliarlinie. Relative 
Dämpfung 3. Rippe, linker Sternalrand, Spitzenstoss. 1. Ton an der Spitze 
unrein, 2. Ton überall rein. Puls 86, unregelmässig, von mittlerer Füllung 
nnd Spannung. Abdominalorgane ohne Befund. Harn ohne Eiweiss, ohne 
Zncker. Starker Tremor der ausgestreckten Hände. Reflexe normal. Sen¬ 
sibilität und Motilität intact. 

Unsere Krankengeschichten, deren Zahl wir um 4 vermehren könn¬ 
ten, erweisen, dass bei Neurasthenikern, welche reichlich onanirt hatten, 
Herzvergrösserungen eintreten; sie halten sich immer in mässigen Gren¬ 
zen, erstrecken sich meist nach links und rechts, seltener nur nach links. 

Wie weit Hypertrophien, wie weit Dilatationen die Grandlage 
der Vergrösserung abgeben, ist bei ihrem geringen Grade sehr schwer 
zu sagen. Jedenfalls spricht aber die Verstärkung des Spitzenstosses 
bei gnt gespanntem Puls, sowie die Intensität der zweiten Töne an 
der Basis mit gutem Grunde für das Bestehen von Hypertrophien. 
Dass daneben noch Dilatationen geringen Grades in Betracht kommen, 
ist sehr gut möglich. Für einen Fall (Nr. 2) ist das sicher erwiesen: 
hier sahen wir deutlich mit Besserung des ganzen Zustandes die 
Üerzgrös8e zurückgehen und dabei die Beschwerden abnehmen. 

Die erste und wichtigste Frage ist nun: Lassen sich die be¬ 
schriebenen Herzvergrösserungen nicht etwa auf andere bekanntere 
Ursachen zurückführen, als auf Palpitationen ? Dass Klappenfehler, 
Muskelerkrankungen des Herzens, Arterien- und Nierenveränderungen 
auszuschliessen waren, dafür bürgen die Ergebnisse der sorgfältigsten 
Untersuchung. Auch die Anämie, an der zweifellos ein Theil unserer 
Kranken litt, kann nicht verantwortlich gemacht werden, sie war 
immer nur gering, jedenfalls viel zu unbedeutend, um die Herzver- 
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änderungen zu erklären. Da mehrere unserer Kranken Tremor, ein¬ 
zelne eine geringe Struma darboten, muss man fragen: Lagen 
rudimentäre Fälle von Basedowscher Krankheit vor? Auch diese 
Möglichkeit ist mit Sicherheit von der Hand zu weisen: Die Herzbe¬ 
schwerden und Herzerscbeinungen sind bei beiden Zuständen ver¬ 
schiedene, der Tremor ist hier ein anderer als bei Basedowscher 
Krankheit, Strumen sind in Thüringen ausserordentlich häufig und 
beweisen deswegen als solche noch nichts, alle anderen Symptome 
jener Krankheit fehlen. 

Sonach ist für die Entstehung der beschriebenen Herzvergrösse- 
rungen unseres Erachtens kein anderer Grund anzunehmen, als die 
Erhöhung der Herzarbeit, welche mit der Masturbation verbanden ist; 
eine solche wird aber durch die Beschleunigung und Verstärknng der 
Herzaction erzeugt, die sich bei unseren Kranken sowohl während 
der gehäuften sexuellen Acte, als auch so oft ausserhalb derselben 
einstellen. Wahrscheinlich ist auch der Blutdruck erhöht, wenigstens 
hat man dies für den Coitus angenommen. 1 ) 

Dass gegen diesen Zusammenhang theoretische Bedenken nicht 
sprechen, erwähnten wir schon Eingangs. Nur auf einen Punkt ist 
besonders hinzuweisen: Im Allgemeinen führt Erhöhung der an die 
Herzarbeit gestellten Ansprüche, welche nur periodisch eintritt, nicht 
zur Herzvergrösserung: sei es, dass in den Pausen die Herzthätigkeit 
entsprechend herabgesetzt ist, sei es, dass Regulationen vorhanden 
sind, welche zeitweise wiederkehrende erhöhte Ansprüche an die Heiz¬ 
leistung, nicht zu einer Erhöhung der Herzarbeit führen lassen. Für 
die mit Muskelarbeit verbundenen Veränderungen der Herzthätigkeit 
musste dies angenommen werden. 2 ) 

Bekommen nun alle Menschen, welche stark onaniren, Herzhyper¬ 
trophien, so dass also das Eintreten derselben lediglich ein Zeichen 
für die Stärke der geschlechtlichen Tbätigkeit ist? Das dürfte nach 
den Erfahrnngen der Literatur und nach unseren eigenen kaum der 
Fall sein. Oder sind auch hier in der Norm Regulationen vorhanden, 
welche eine Vergrösserung der Herzarbeit verhindern, und gerathen 
diese gerade bei Onanisten leicht in Unordnung? Diese Fragen können 
zunächst von uns nicht beantwortet werden. Es würde für ihre Er¬ 
ledigung von grosser Bedeutung sein, zu erfahren, wie das Hers sich 
bei gehäuftem natürlichen Geschlechtsverkehr verhält. Darüber konn¬ 
ten wir Erfahrungen nicht sammeln. 

1) 6. Kolb, Beiträge zur Physiologie maximaler Muskelarbeit. Berlin, 
Braun & Co. 

2) Vgl. Krehl, Dies Archiv. Bd. XLVIII. 
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Wir ersehen ans unseren Krankengeschichten weiter, dass die ge¬ 
schilderten Einflüsse auf das Herz auch zu einer Schwächung des 
Organs führen können, welche sich in Dilatation der Kammerhöhlen 
äussert Ueber den letzten Grund dieser Erweiterungen können wir 
keine Angaben machen. Hezel’s 1 ) Befunde am Herzen bei Morbus 
Basedowii lassen es am wahrscheinlichsten erscheinen, dass auch 
hier anatomische Veränderungen der Herzwand fehlen. 

Die Diagnose dieses „Masturbantenherzens“ ist für den, welcher 
den Zustand kennt, in der Regel leicht und meist mit Sicherheit zu 
stellen. Von jugendlichen Individuen, deren Aeusseres, deren ganzes 
Benehmen häufig schon Masturbation errathen lässt, hört man Klagen 
über lebhafte Herzbeschwerden, Beängstigung, höchst lästiges Klopfen, 
das die Kranken oft kaum los werden. Die Herzaction ist immer 
gestört; alle Arten Veränderung kommen vor, doch ist sie häufiger 
beschleunigt, als verlangsamt, öfter verstärkt, als abgeschwächt, und 
ganz gewöhnlich finden wir eine bedeutende Unregelmässigkeit und 
UDgleichmässigkeit. Das Herz ist vergrössert, häufiger nach beiden 
Seiten, seltener nur nach links. Die Töne sind unverändert, zuweilen 
ist der erste Ton an der Spitze unrein, nicht selten der zweite Ton 
an der Basis oder auch nur über der Aorta accentuirt. Der Puls 
zeigt natürlich alle Veränderungen der Herzaction; Spannung und 
Grösse nicht charakteristisch verändert 

Dieser objective Herzbefund ist zunächst nicht eindeutig; er 
könnte nach übermässigem Bier- oder Tabakgenuss, nach körper¬ 
lichen Anstrengungen, bei Myocarditis der verschiedensten Art genau 
so sein. Für die Entscheidung zwischen diesen Möglichkeiten ist 
auf das Ergebniss der Anamnese das Hauptgewicht zu legen. Sie 
liefert zunächst den Nachweis der Masturbation. Nach bekannten 
Erfahrungen sträuben sich die Kranken am wenigsten, dieselbe ein- 
zugestehen, wenn man ihnen ihre Sache auf den Kopf zusagt Sie 
geben dann immer zu, dass onanirt worden ist, nur Uber Stärke und 
Dauer des Missbrauches bleibt in der Regel eine Meinungsverschie¬ 
denheit zwischen Arzt und Kranken, aber der Arzt hat meist Recht. 
Andererseits zeigt die Anamnese, dass Bier- und Nicotinmissbrauch, 
übermässige körperliche Anstrengungen und Infectionskrankheiten, 
welche zu Myocarditis führen, auszuschliessen sind. 

Ueber die Prognose dieser Zustände können wir ausgedehntere 
Erfahrungen nicht beibringen. Solche zu sammeln, wird auch in 
Kliniken und Polikliniken bei dem Wechsel des Krankenbestandes' 


l) Zeitschrift für Nervenheilkunde. Bd. IV. 

DeaUehM Archiv f. Hin. Medicin. LIV. Bd. 14 
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sehr schwer möglich sein. Hier, wie in so vielen anderen Fällen, 
werden nur die Aerzte unsere Kenntnisse bereichern können, welche 
Familien behandeln und dabei das Befinden einzelner Individuen 
über Jahre und Jahrzehnte zu verfolgen in der Lage sind. Bei einem 
Kranken, den wir öfters sahen, ging die Dilatation des Herzens zu¬ 
rück, die Palpitationen Hessen nach, beides, nachdem wir den Kran¬ 
ken auf den Zusammenhang zwischen seinen Herzbeschwerden und 
dem geschlechtlichen Missbrauch aufmerksam gemacht hatten. Auch 
sonst sahen wir die Beschwerden öfters sich mindern in dem Maasse, 
als die Kranken ihre Gewohnheiten veränderten. 

Fttr die Behandlung kommt einzig und allein die Entwöhnung 
von den sexuellen Excessen in Betracht. Wie schwierig diese zn 
erreichen ist, weiss jeder Erfahrene, und das trttbt wohl die Prognose 
dieser Zustände am meisten. Dass dieselben an sich vollkommener 
Heilung fähig sind, durfte nicht zu bezweifeln sein. Aber wie sollen 
sie zurückgehen, wenn ihre Ursache nicht weggeschafft wird! 

Dazu kommt noch etwas Weiteres. Wir wissen, dass geschwächte 
Herzen jeder Art weitere Anforderungen an ihre Leistungsfähigkeit 
nur schlecht vertragen. Es wird für die Behandlung wie fUr die 
Beurtheilung der beschriebenen Zustände von grösster Bedeutung 
sein, hierauf Rücksicht zu nehmen. Sonst können die unangenehm¬ 
sten und ernstesten Complicationen erzeugt werden: man wird alle 
unsere Kranken vor der Einwirkung heftiger körperlicher wie geistiger 
Anstrengungen, vor Alkohol- und Tabakmissbrauch auf das Sorg¬ 
fältigste schützen mttssen. 
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Zur Kenntnißs der Organ Veränderungen bei Leukämie. 

Aus der medicinischen Klinik zu Jena. 

Von 

Br. Walther Hindenbnrg, 

Assistenzarzt in Klingenthal i. Y. 

(Mit Tabellen im Text und Tafel II.) 

Bizzozero (6)') machte im Jahre 1885 auf das Vorkommen 
reichlicher Mitosen in den Organen Leukämischer aufmerksam. Er 
wies dadurch eineu Weg, welcher entschieden geeignet erscheint, die 
wichtige Frage nach der Quelle des Leukocytenreichthums im leu¬ 
kämischen Blute einer exacten Lösung entgegenzuführen. 

Der Nachweis indirecter Kerntheilungen ist bei geeigneten Färbe¬ 
methoden mit hinreichender Vergrößerung unschwer. Aber bei der 
Leukämie genttgt es nicht, zu zeigen, dass Mitosen Vorkommen, son¬ 
dern es muss bewiesen werden, dass die Leukoeyten, welche im 
Blute kreisen, oder Vorstufen derselben sich in den Organen theilen. 

Ich will im Folgenden Uber die Versuche berichten, diesen Nach¬ 
weis bei drei Fällen von Leukämie zu führen, welche in der medi¬ 
cinischen Klinik zu Jena zur Beobachtung kamen. Von den Kranken¬ 
geschichten, den Sectionsprotokollen und den mikroskopischen Be¬ 
funden bringe ich hier nur das Wichtigste. Bezüglich der Einzelheiten 
verweise ich auf meine Dissertation (17). 

L Fall. Leukaemia Ueno - lymphatica. Dauer 10—12 Wochen. 

Aus der Krankengeschichte. Paul Büchel, & Jahre alter 
Landwirthssohn. Keine erbliche Belastung, kein Tranma, keine frühere 
Krankheit. Ernährungs- und Wohnungsverhältnisse gut. 

Die Krankheit begann Mitte August 1893 ganz allmählich mit Mattig¬ 
keit und Blässe. 

Aufnahme in die Klinik am 25. September 1893. Hier wird im Wesent¬ 
lichen Folgendes gefunden: Ernährungszustand mässig. Haut wachsbleich. 
Besiduen älterer und neuerer Hautblutungen. Schleimhäute sehr blass. 
Die oberflächlich gelegenen Lymphdrtlsen palpabel, erbsen- bis bohnen- 
groes. Milz circa 23,5 Cm. lang, 12 Cm. breit, fast bis zur Symphyse 

1) Das Literaturverzeichniss siebe am Schlüsse dieser Arbeit. 
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reichend. Der Leberrand überragt den Rippenbogen in der rechten Mam- 
miiiarlinie gnt fingerbreit. 

Blutbefund: 2000000 rothe, 700000 weisse Blutkörper, Verhält- 
nies 1: 3, Hämoglobingehalt 30 Proc. (Go wer s). Die bei Weitem grösste 
Anzahl der Leukocyten ist im Mittel 13,28 /.i gross, einkernig, mit d-Kör¬ 
nung *); der Kern ist meist gross, die Zelle fast ganz ausfüllend, nicht 
sonderlich intensiv färbbar, ohne deutliche Structur, sicher nicht von Nets- 
strnctur (Taf. II, Fig. 2). Kleine Lymphocyten viel weniger zahlreich, 
polymorphkernige Zellen mit e- Granulationen noch spärlicher, eosinophile 
Zellen selten. Die rothen Blutkörper zum Theil kernhaltig. Keine Mitosen. 

In der Folgezeit zunehmende Mattigkeit, Abendtemperaturen von 
38,5 bis 39°, einmal starkes Nasenbluten, trotz reichlicher Ernährung 
beständiges Sinken des Körpergewichts. 

14. October. 1400 000 rothe, 350 000 weisse Blutkörper, Verhält- 
niss 1: 4, Hämoglobingehalt 22 Proc. 

16. October. Die kernhaltigen Erythrooyten haben an Zahl auffallend 
zugenommen. 

29. October. Nach einer Injection von Acid. arsenicos. in die Milz, 
bei welcher sich der Patient sehr unruhig geberdete, trat in wenigen 
Stunden der Tod ein.*) 

Aus dem Sectionsbericbt. (Geheimer Hofrath Prof.Dr.Müller.) 
Unterhautfettgewebe 3 Mm. Schleimhäute bleich. Tonsillen beträchtlich 
vergrössert. Balgdrüsen am Zungengrund ziemlich gross. Thymus gelb¬ 
lich, den Herzbeutel deckend. Rechter Thymuslappen 84 Mm., linker 
64 Mm. lang; Breite der Thymus 85 Mm.; fest anzufühlen; Durchschnitt 
gelblich, elastisch fest, Läppchenzeicbnung erhalten. Lungen frei, theils 
ödematös, braunrotbe, zum Theil derbe, leichtgekörnte Herde enthaltend. 
In den Pleurahöhlen und dem Herzbeutel röthliche, klare Flüssigkeit. 
Auf Pleuren und Epicard punktförmige bis linsengrosse, hellrothe Blut¬ 
austritte. In der Bauchhöhle 780 Ccm. Blut. Milz mit dem unteren Ende 
vom oberen Rande der Symphyse 75 Mm. entfernt. Auf der convexen 
Fläche 70 Mm. vom oberen Ende mit einer 10 Mm. langen, 2 Mm. klaffen¬ 
den, 15 Mm. weiter unten und rückwärts mit einer 7 Mm. langen, 2 Mm. 
klaffenden, leicht halbmondförmigen Wunde versehen, deren jede 3 Mm. 
tief ist. Milz 194 : 105 : 40 Mm. Kapsel glatt. Substanz ziemlich fest, 
hellbräunlich. Malpigbi’sche Körper theils klein, scharf umschrieben, theils 
verwaschen. Leber bis 70 Mm. unter den Schwertfortsatz reichend. 
210 : 143 : 165 Mm. Kapsel glatt. Substanz ziemlich fest; Läppchen deut¬ 
lich, blassröthlich-braun, graugelb umsäumt. Alle Lymphdrttsen vergrössert, 
zum Theil erheblich, grauröthlich. Die übrigen Organe bieten keine cha¬ 
rakteristischen Veränderungen. 

Mikroskopische Untersuchung. 1 2 3 ) Der Milztumor gehört 


1) Siehe Anmerkung I am Schlüsse der Arbeit. 

2) Den gleichen Ausgang nach einem ähnlichen Eingriffe beobachtete West- 
phal (87). 

3) Die Organe wurden sämmtlich in concentrirter wässriger Sublimatlösung 
24 Stunden lang fixirt, ebenso lange in fliessendem Wasser ausgewaschen und nach 
sorgfältiger Härtung in Alkohol mit geringem Jodzusatz theils in Paraffin, theils in 
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der weicheren, zellreicheren der beiden von Yirchow unterschiedenen 
Formen an; die ersten Spuren einer Bindegewebswucherung sind aber 
schon wahrznnehmen. 

Dasselbe gilt für die Lymphdrtlsen und die Thymus. 1 ) 

Die Leber ist das einzige der nicht lymphoiden Organe, auf welches 
der Process ttbergegriffen bat. Er beschränkt sich auf das periportale 
Bindegewebe; hier besteht eine reichliche Zellinfiltration; wahre „leu¬ 
kämische Lymphome“ (Virchow) fehlen. Das Leberparenchym zeigt 
keine nennenswerthen Veränderungen. 

Die Zahl der Mitosen ist an den Bildungsstätten der Lymphocyten, 
soweit ich dieselben untersuchen konnte, nämlich in den Malpighi’schen 
Körpern der Milz, den Rindenfollikeln der MesenterialdrQse und den peri¬ 
pheren Theilen der Tbymusläppchen nicht vermehrt, ja sogar unter die 
Norm gesunken. Dagegen finden sich reichliche Kerntheilungen einer 
grossen mononucleären Leukocytenform in der Milzpulpa, den Lymph- 
bahnen der Lymphdrtlsen und besonders in der Thymus, hier ohne be¬ 
stimmte Localisation. Dieselben kamen in geringerer Anzahl auch in den 
Blutbahnen der Leber zur Beobachtung. Einmal sah ich auch in einer 
Xilzarterie eine derartige Mitose. Die Menge der Kerntheilungen in den 
untersuchten Organen scheint mir für die Erklärung des leukämischen 
Blutbefundes vollständig auszureichen. Die Mitosen zeigten übrigens nie 
achromatische Spindeln. 

Die bei Weitem häufigste Form unter den Zellen der Milzpulpa, 
der Thymus und der Lymphbahnen der Mesenterialdrüse ist charakterisirt 
durch eine Durchschnittsgrösse von 7 /x und einen die Zelle fast ganz 
ansfüllenden Kern von dem Ban der Kerne der Leukoblasten Löwit’s 
(Taf. II, Fig. 1). 

Die kleinen Lymphocyten finden sich allerorten in geringerer 
Zahl, als in der Norm. Das entspricht dem seltenen Vorkommen von Kern¬ 
theilungen an ihren Bildungsstätten. Verhältnissmässig am meisten ist ihre 
Zahl in der Thymus vermindert. 

Eine Vermehrung etwas grösserer und stärker tingibler Lympho¬ 
cyten findet, jedoch in unerheblichem Grade, in den Infiltrationen der 
Glisson'schen Kapsel statt. Viel zahlreicher sind daselbst traubenförmige 
Zerfallsformen von Leukocytenkernen (Taf. II, Fig. 11—15). 

Die mehrkernigen Leukocyten sind in jedem der untersuchten 
Organe recht spärlich; in der Thymus fehlen sie ganz. 

Eosinophile Zellen fanden sich in wechselnder, aber stets nur 
geringer Zahl in allen Organen, auch in der Mesenterialdrüse. Ich hebe 
das hervor, weil ich bei Müller und Rieder (24) die Bemerkung finde, 
dass die eosinophilen Zellen nach Ehrlich fast gar nicht und nach 

CeUoIdin eingebettet. — Die Schnitte wurden vorwiegend nach folgenden Methoden 
getobt: mit 1. H&matozylin Delafield und Eosin; 2. Gentianaviolett in der von 
Bissozero (6, S. 383) angegebenen Weise; dabei färbte ich oft mit Eosin nach; 
3. dem Ehrlich-Biondi’schen Gemisch von Orange G, Säurefuchsin und Methyl¬ 
grün. — Der Einschluss erfolgte in Canadabalsam. 

1) Ueber Fälle von Leukämie mit Betheiligung der Thymus berichten Ehr¬ 
lich (12), Virchow (86), Mosler (20), Guttmann (10), Obrastzow (28) 
und No bl (27). 
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Bizzozero (4) Überhaupt nicht in den Mesenterialdrüsen Vorkommen. In 
der Thymus sind sie ausserordentlich spärlich. Nach Schaffer (31) sollen 
sie hier in der Norm sehr zahlreich sein. Sie sind theils poly-, theila 
mononucleär. Grosse eosinophile Zellen (eosinophile „Markzellen“), wie sie 
im normalen Knochenmark und im Blute vieler Leukämischer in grosser 
Zahl Vorkommen, habe ich weder im Blute, noch in den Organen finden 
können. Der von Ehrlich aufgestellte, neuerdings aber erfolgreich 
(z. B. von Tr oje [34], Zappe rt [38]) bekämpfte Satz, dass die absolute 
Menge der eosinophilen Zellen im leukämischen Blute stets, oft in hoch¬ 
gradigem Maasse, vermehrt sei, wird durch den vorliegenden Fall nicht 
bestätigt 

Traubenförmige Kernzerfallsformen (Taf. II, Fig. 11 —15) 
und die „tingiblen Körper“ Flemming's (13) fanden sieh in allen 
Organen. Jene kamen am häufigsten in den Capillaren und den Infil¬ 
trationen der Leber, sodann in der Milzpulpa vor. Die Vertheilung der 
tingiblen Körper schien mir derjenigen der Trauben zu entsprechen, und 
das liess mich daran denken, dass jene aus diesen entstehen. 

In der Mesenterialdrüse, und vereinzelt auch in den Infiltrationen des 
periportalen Bindegewebes, kamen Riesenzellen vor, welche zwar unter 
einander hinsichtlich Gestalt, Grösse, Kernzahl, Kernform und Chromatin¬ 
reichthum erheblich abweichen, aber wegen ihrer netzförmigen Kernstructur 
und wegen des Fehlens gröberer Cbromatinanhäufungen als Myeloplaxen 
zu deuten sind (vgl. H. F. Müller [21]). 

2. Fall. Leukaemia rnyelo - lienhlis. Dauer mindestens 1 Jahr. 

Aus der Krankengeschichte. Luise Ganss, 40 Jahre alte 
Schneidersfrau. Keine erbliche Belastung, kein Trauma. Frühere Krank¬ 
heiten: In der Kindheit Masern, im 17. Jahre Osteomyelitis des einen 
Armes, im 19.— 20. Jahre Gürtelschmerzen, angeblich infolge Leber¬ 
schwellung, im 27. Jahre (1880) Gebärmutterentzttndung im Wochenbett. 
Seitdem Schmerzen im Rücken und unter dem linken Rippenbogen. Seit 
1891 Athemnoth. Menstruation seit 1892 sehr unregelmässig. 

Aufnahme in die Klinik am 6. April 1893. Aus dem Aufnahmestatos: 
Haut von gelblichem, anämischem Colorit, Schleimhäute ziemlich anämisch. 
Die LymphdrUsen zum Theil palpabel, bis bohnengross. Milz circa 38 Cm. 
lang, 19,5 Cm. breit, Uber derselben ausgedehntes peritonitisches Reiben. 
Die Leber überragt den Rippenbogen in der rechten Mammillarlinie um 
etwa 2 Querfinger. Percussion des Sternum ausserordentlich schmerzhaft. 
Auch in den Oberschenkeln Schmerzen. 

Blutbefund: 3 955 000 rothe, 665000 weisse Blutkörper, Verhält¬ 
nis 1:7, Hämoglobingehalt 57 Proc. Die Leukocyten vorwiegend poly* 
nucleär, eosinophile Zellen mässig vermehrt, Markzellen (Taf. II, Fig. 5 
[Cornil]; s. auch. Anm. 2) ziemlich zahlreich, durchschnittlich 7,54 /u 
gross. Unter den Erythrocyten hie und da kernhaltige. Keine Mitosen. 

In der folgenden Zeit Schmerzhaftigkeit auch der unteren Rippen» 
Durchfälle (nach Darreichung von Acid. arsenicos.), Nasenbluten. 

26. April. Die Leber, auf Druck schmerzhaft, überragt den Rippen¬ 
bogen in der rechten Mammillarlinie um reichlich 2—3 Querfinger. 

In der Zeit vom 2. Juli bis 22. September treten wiederholt an der 
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Haut der Oberschenkel kleinapfelgrosse Tumoren anf (Lenkaemia cutis, 
Köbner). 

8päter wird die Milz steinhart, die Leber vergrössert sich noch mehr, 
es treten sausende Kopfschmerzen, hochgradige Dyspnoe, Oedeme der 
unteren Extremitäten, immer häufigeres und schwerer stillbares Nasen¬ 
bluten, eine Blutung aus dem Zahnfleisch und zuletzt Complicationen von 
Seiten der Lungen auf, und am 27. November 1893 erfolgt nach tage- 
langer Agonie der Exitus. 

Die Veränderungen in der Blutbesohaffenheit zeigt Tabelle 1. 


Tabelle 1. 


Datum 

Zahl der 
rothen Blut¬ 
körper 

Zahl der 
wei886n Blut¬ 
körper 

Verhältnis 
der weissen zu 
den rothen 

Hämoglobin¬ 

gehalt in Proc. 

! 

Zahl der 
eosinophilen 
Zellen 

Bemerkungen 

9. April 1893 

3 955 000 

565 000 

1:7 

67 

mässig vermehrt 

22. Aug. Unter den 

11. Aogiut 

1 800 000 

285 000 

1:6,3 

— 

— 

Leukocyten 41 Proo. 
Markzellen, 13 Proo. 
kleine einkernige, 46 

22. August 

2 400 000 

450 000 

1:5,3 

— 

wenig 

7. November 

2 700 000 

730 000 

1:3,8 

51 

— 

24. November 

— 

— 

— 

—• 

auffallend wenig 

Proc. polynuoleäre u. 
polymorphkernige. 


Aus dem Sectionsbericht. (Geheimer Hofrath Prof.Dr.Mü 11 er.) 
Bronchialdrtt8en mittelgross, theils blassgrau, theils dunkelbraun. Pleuren 
stellenweise mit mehr oder weniger ausgedehnten, dünnen Bindegewebs* 
membranen bedeckt. Pleura des rechten Oberlappens mit schmutzig- 
grauen, brüchigen Belegen versehen. Lungen lufthaltig, ödematös, bräun- 
lichroth; umschriebene Lobuli luftleer, derb, geschwellt, stellenweise mehr 
graugelb; die zuführenden Lungenarterienäste mit grauweissen, mattglän- 
senden Gerinnseln versehen. Bronchialdrüsen mittelgross, dunkelbraun. 
Rechte Tonsille flach, linke leicht prominirend. Herz gross, bräunlich- 
graue und chokoladenbraune Leichengerinnsel enthaltend. In der Spitze 
des rechten Herzohrs graugelbliche, sehr brüchige, etwas fester anhaftende 
Thromben. Tricuspidalsegel und beide Bicuspidalsegel am Saume mässig 
verdickt Oberes Ende der Milz mit dem Zwerchfell, dem Colon und dem 
Peritoneum der linken Niere verwachsen. Gl. lienales mässig vergrössert. 
Milz 290:175 : 80 Mm. Gewicht 2316 Grm. Kapsel der concaven Fläche 
glatt, die der oberen Hälfte der convexen Fläche mit Bindegewebe be¬ 
deckt; anf der unteren Hälfte mehrfache markstückgrosse, zackige, rost¬ 
braune Bezirke. In der Mitte der unteren Hälfte Milz fester als normal. 
Malpighi’s Körperchen klein, sehr deutlich, Trabekel zart. Der rostgelbe 
Bezirk (30: 15 Mm.) auch in die Tiefe reichend. An das obere Ende der 
Milz schliesst sieb, durch eine tiefe Einkerbung gesondert, ein kindskopf- 
grosser Milzlappen an. Seine Beschaffenheit mit der der Hauptmilz iden¬ 
tisch. Am oberen Ende des Pankreas eine gänseeigrosse Nebenmilz. Leber 
im Allgemeinen von gewöhnlicher Form: 230:280:257 Mm., 90 Mm. dick; 
Gewicht 4080 Grm. Kapsel glatt, vereinzelte unbedeutende, weisse Trü¬ 
bungen. Substanz mässig fest. Läppchen sehr deutlich, Centra hellbräun- 
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lichroth, Peripherie hellbräunlicbgelb. Kein bemerkenswerther Fettbe¬ 
schlag. Drüsen im Ileocöcalwinkel mittelgross, blassröthlichgrau. Lymph¬ 
knoten des Darmes, Ol. jejunales und Gl. colicae klein. Linke Niere 
mittelgross, Kapsel zart, glatt abziehbar; Oberfläche glatt; in der Mitte 
der Hinterfläche eine grobe, linsengrosse, graugelben Eiter enthaltende Ein¬ 
sprengung; Niere mässig fest; Rinde hellbräunlichroth, gegen das Mark 
bin mehr röthlicbgrau, einzelne kleinere, graugelbe Stellen enthaltend; 
Mark bläulichroth, Papillen etwas blasser. Rechte Niere grösser als die 
linke, Kapsel zart, Oberfläche glatt; Rinde hellbräunlichroth, ausgedehnte 
Strecken gelblicbgrau; Mark bläulichroth, Papillen blasser. Brüchige, 
röthlicbgraue, mattglänzende Thromben im Plexus pubicus. An den übrigen 
Organen nichts Charakteristisches. 

Mikroskopische Untersuchung. In diesem Falle waren die 
Zeichen regressiver Processe in der Milz und einer Betheiligung des Ster- 
nal- und Femoralmarks, sowie ausgedehnte Veränderungen in der Leber 
zu erwarten. Dass die Untersuchung der Lymphdrtlsen eine Theilnahme 
am leukämischen Processe ergeben würde, war unwahrscheinlich; waren 
doch gerade die abdominalen, welche sich am stärksten zu betheiligen 
pflegen, bei der Autopsie mittelgross, zum Theil eher klein gefunden. 
Auch die geringe Zahl von Lymphocyten in den Blutpräparaten sprach 
gegen eine Betheiligung der Lymphdrtlsen. 

In der Milz besteht in der That eine allgemeine Vermehrung des 
Bindegewebes. Das Reticulum ist durchweg verdickt, und stellenweise 
finden sich narbige Schwielen, in denen jede Spur cytogenen Gewebes 
fehlt. Die Malpighi’schen Körper sind klein. 

In der Leber haben eingreifende, destructive Veränderungen Platz 
gegriffen, welche zu einer vollständigen Verschiebung der Anordnung des 
Lebergewebes geführt haben. Die Veränderungen sind aber nur zu einem 
geringen Theile leukämischer Art. Es handelt sich um eine Stauungs- 
leber, welche dadurch, dass in den erweiterten Capillaren der Degenera¬ 
tionsherde, der leukämischen Blutbeschaffenheit entsprechend, so viele Leu- 
kocyten angesammelt sind, ein ungewöhnliches Gepräge erhalten hat Hier 
sind die Centra der Acini untergegangen, die peripheren Theile erhalten; 
der leukämische Process durchdringt die Leberläppchen von aussen nach 
innen (Virchow [36, S. 570], Rindfleisch [80, 8. 474]). Wie weit die 
Infiltrationen der Glisson’schen Kapsel und die umschriebenen Anhäufungen 
meist polynucleärer Leukocyten leukämischer Art sind, vermag ich nicht 
zu entscheiden. 

Das Knochenmark zeigte makroskopisch ein grauröthliches Aus¬ 
sehen; dementsprechend finden sich vorwiegend normale Knochenmarks- 
elemente in vermehrter Zahl. 

Die Mesenterialdrttsen bieten nichts dar, was ihre Betheiligung 
am leukämischen Processe bewiese. 

Das Gleiche gilt von den Nieren, wenigstens von den Stücken der¬ 
selben, welche ich untersuchen konnte. 

Was das Vorkommen von indirecten Kerntheilungen anlangt, 
so sind die Resultate in diesem Falle ähnliche wie im ersten. Auch hier 
fehlen sie fast vollständig dort, wo sich normaler Weise Lymphocyten 
bilden, in den Malpighi’schen Körpern der Milz und den Rindenfollikeln 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Kenntniss der Organver&nderungeu bei Leukämie. 


215 


und Marksträngen der Mesenterialdrttsen. Im Knochenmark des Sternnm 
vermisste ich sie ebenfalls; aber dieser Befand kann nicht als ananfecht¬ 
bar gelten, weil die Zahl der angefertigten Trockenpräparate nur gering 
ist, and die Zellen in denselben schlecht erhalten sind. 

Verhältnissmässig zahlreiche Mitosen sind überall in den Capillaren 
der Leber vorhanden, geringer ist ihre Zahl in der Milzpulpa, noch viel 
spärlicher kamen sie in den Lymphbabnen der Lymphdrüsen zur Beobach¬ 
tung (Tafel II, Fig. 6—8). Sie haben nicht selten deutliche achromatische 
Spindeln (Tafel II, Fig. 8). 

Theilungsbilder von Leukocyten in den erweiterten Capillaren leu¬ 
kämischer Lebern sind mehrfach beschrieben worden (vgl. z. B. Bizzo- 
sero [6] und H. F. Müller [21, S. 90]). Nach Wertheim (86, S. 281) 
stammen sie aus der Milz. Wäre das der Fall, so müsste man in der 
Milz zahlreichere Mitosen finden, als in den Lebercapillaren. In dem vor¬ 
liegenden Falle trifft jedoch das Umgekehrte zu. Annehmbarer, wenn 
auch nicht bewiesen, scheint die Hypothese Troj e’s (34). Derselbe meint, 
dass die Leukocyten bei normaler Proliferationstendenz einer gewissen 
Ruhigstellung benöthigten, um sich theilen zu können. Diese erführen sie 
im Reticulum der blutbildenden Organe. Den Leukocyten der Leukämie 
genügte, da ihre Proliferationstendenz gesteigert sei, schon eine relative 
Ruhigstellung, wie sie dieselbe im langsam strömenden Blute der Leber- 
eapillaren fänden. 

Sind die Theilungsbilder in den Organen zahlreich genug, um den 
Reichthum des Blutes an Markzellen zu erklären? Wenn man die Grösse 
des Milz- und Lebertumors in Betracht zieht und daran denkt, dass in 
der Agonie, zumal in einer so langen, die Neubildung von Zellen erheb¬ 
lich abnimmt (Flemming |13, S. 66 u. 67]), und dass viele Kerntheilungen 
post mortem ablaufen, so wird man die Frage bejahen müssen. (Vgl. 
H.F. Müller [21, 8. 91].) 

Ich will jetzt kurz über das Vorkommen einiger Zellarten berichten. 

Die Markzellen fanden sich sehr reichlich im Bluttrockenpräparat, 
im Sternalmark und in den Lebercapillaren und allen übrigen Gefässen. 
Ferner kamen sie in der Milzpulpa und in geringer Zahl auch in den 
Lymphbabnen der Mesenterialdrüsen vor (vgl. unten die Epikrise). Ihre 
Kerne erscheinen in den lymphoiden Organen und in der Leber dunkler 
gefärbt, als in den Trockenpräparaten von Blut und Knochenmark und im 
Lumen der Gefässquerschnitte (Taf. II, Fig. 3—5). 

Lymphocyten kamen in grosser Zahl in den Lymphdrüsen und 
der Milz vor. In der Glisson’schen Kapsel bilden sie Infiltrationen von 
wechselnder Dichte. Im Blutpräparate und den Querschnitten von Blut¬ 
gefässen ist ihre Zahl gering. 

Polynucleäre und polymorphkernige Leukocyten sind 
recht häufig. Sie finden sich in der Pulpa etwa in gleicher Zahl wie die 
kleinen Lymphocyten. In der Leber bilden sie mit Lymphocyten und eini¬ 
gen Markzellen umschriebene Herde. Auch im Blute und im Knochenmark 
kommen sie in grosser Menge vor. 

Die eosinophilen Zellen sind, in Uebereinstimmung mit dem Er¬ 
gebnisse der letzten Blutunteraucbung, in den Organen recht spärlich. 
Am zahlreichsten kamen sie in der Leber zur Beobachtung; in der Milz 
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fanden sie sich nnr vereinzelt; in den mesenterialen Lymphdrtlsen fehlen 
sie vollständig. 

Einige Male sah ich in der Milz eosinophile Zellen von der Grösse 
der Markzellen in Theilung (Taf. II, Fig. 9). Die Kerntheilnngsfignren 
zeigten keine Abweichung von denen der Markzellen. Soviel mir bekannt 
ist, sind Mitosen eosinophiler Zellen in der menschlichen Milz noch nicht 
gesehen worden. Deckhnyzen (9, S. 280 ff.) wies sie beim Frosch, Denys 
(10, 8. 286,11, S. 199ff.) nnd Bizzozero (5, S. 450 n. 460) im Knochen¬ 
mark von Vögeln, H. F. Müller (22, S. 221) in dem von Meerschwein¬ 
chen, Bannwarth (2, S. 444) in der Milz der Katze nach. 

In den Mesenterialdrüsen nnd den Blutcapillaren der Leber fanden 
sich zahlreiche grosse Phagocy ten. Dass es sich wirklich nm „fressende 
Zellen“ handelt und nicht um solche, welche durch Eindringlinge zerstört 
werden, geht aus der Art der Einschlüsse hervor: solche sind rothe Blut¬ 
körper, Fragmente solcher, Pigment, runde Zellen mit mehr oder weniger 
gut färbbarem Kern, runde, kernlose Zellen mit tingiblen Körpern, tin- 
gible Körper. 

In der Milz und der Leber kamen Myeloplaxen vor. In der Leber 
sollen sie nach H. F. Müller (21, S. 92) innerhalb von Capillaren liegen. 
Ich kann das nach meinen Präparaten bestätigen. Anhaltspunkte zur Ent¬ 
scheidung der Frage nach der Genese dieser Zellen (vgl. 21, S. 88) habe 
ich nicht gefunden. 

In der Milz kamen nekrotische Herde von 80—200 fi Durch¬ 
messer zur Beobachtung, welche aus einer homogenen, mit Hämatoxylin 
schwach färbbaren Grundsubstanz und zahllosen, schwarzblau gefärbten 
Körnchen und spärlichen Kernen bestehen. Mikroorganismen habe ich 'in 
ihnen nicht nachweisen können. 

Traubenförmige Kernzerfallsformen und tingible Kör¬ 
per kamen vielfach in den Lebercapillaren und nicht viel seltener in der 
Milz vor, wo sie am zahlreichsten am Rande der nekrotischen Herde beob¬ 
achtet wurden. Nekrotische Partien dieser Art beschreibt auch Ambros (1). 

8. Fall. Leukaemia myelo-lienalis. Dauer mindestens vier Jahre. 

Aus der Krankengeschichte. Johann Busch, 37 Jahre alter 
Fabrikarbeiter. Mutter an einem Leberleiden gestorben. Pat. hatte als 
Kind die Masern, arbeitete vom 14. Jahre ab — angeblich bei 50° — am 
Brennofen einer Ziegelei, wurde Soldat und erhielt als solcher 1878 eioen 
Hufschlag auf die linke Bauchseite. Er verlor die Besinnung 
nnd lag 8 Wochen lang krank an Bauchfellentzündung. Ende 1889 traten 
die ersten Symptome der Leukämie auf. Im Juli 1890 besteht eine fühl¬ 
bare Milzgeschwulst, Schmerzen in der linken Bauchseite, Schlafsucht, 
Mattigkeit, Zittern in den Beinen, Schwindelanfälle. 

Erste Aufnahme in die Klinik am 18. December 1891. Damals be¬ 
stehen die oben genannten Symptome, ferner Brausen in den Ohren, ab 
und zu Schwerhörigkeit, Anschwellung der Beine, Flimmern vor den Augen. 
Gelblichweisse Hautfarbe, geringerPanniculus, schlaffe Musculatur. Körper¬ 
gewicht 64 >/2 Kgrm. Respiration 20. Schmerzhaftigkeit des Sternum und 
der Tibien auf Druck und beim Beklopfen. Milzdämpfung 41: 48 Gm. 
Blutbefund: 2 300 000 rothe, 780 000 weisse Blutkörper; Verhältniss 1:3; 
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Hämoglobingebalt 54 Proc. Viele Markzellen. Viele eosinophile Zellen. 
Kernhaltige Erytbrocyten. Keine Mitosen. In der Folgezeit treten Nacht- 
sehweisse, einige Male starkes Nasenbluten und leichte Fieberbewegnngen auf. 
Ueber den Verlauf der Krankheit siebe Tabelle 2. 

Tabelle 2. 


Datum 

Hämoglobin¬ 

gebalt 

Zahl der 
rothen Blut¬ 
körper 

| Zahl der 

weissen Blut-J 

körper | 

W. : R. 

Körper¬ 

gewicht 

2 1 
a 

CU 

E 

:s3 

'TS 

i 

1 Bemerkungen 

11. Juli 1891 

54 

3 644 000 


_ 

62 

-- 


118. Deo. 

54 

2 300 000 

780 000 

1:3 

64 */» 

41 : 18 


17. Jan. 1892 

55 

3 100 000 

370 000 

1:8,4 

60*/» 

— 


|21. April 

55 

3 000 000 

380 000 

1: 8,1 

— 

38:18 


6. Jan. 1893 

50 

2 200 000 

780 000 

1:3 

61 

45:20 


124. Mai 

25 

1 300 000 

520 000 

1 :2,8 

56 3, 4 

34: 18 


<12. Juni 

! 48 

2 700 000 

260 000 

1 :10 

597» 

— 


(29. Juli 

— 

— 

— 

— 

63'/s 

— 


10. Not. 

| 55 

2 220 000 

480 000 

1 :4,6 

627* 

37:20 

Stillstand, ausser- 
ordentl. Besserung. 


Bemerkungen zu Tabelle 2. 

18. December 1891. Die Leber Überschreitet den Rippenbogen in der reohten 
Mammillarlinie 5 Cm. Dämpfung 12 Cm. booh. Geringe Vergrösserung fast aller ober¬ 
flächlich gelegener Ly m phdrUsen. 

21. April 1892. Die Leber Überschreitet den Rippenbogen 2 Querflnger breit. 
Geringe Vergrößerung fast aller oberflächlich gelegener Lymphdrüsen. 

7. Mai 1892. Heftige Sohinerzen in Sternum, Ober- und Unterschenkeln. 

4. März 1893. Stillstand des Prooesses. Pat. befindet sich wobl, wird ent¬ 
lassen und ist den ganzen Tag hindurch im Hause thätig. — Mitte Mai starke Schwel¬ 
lung der Leistendrüsen, welobe nach starken Blutverlusten (per os et per 
antun) abnimmt. 

24. Mai. Leber von normalem Aufriss. Von den Lymphdrüsen sind nur noch 
die cemcalen, inframaxillaren und inguinalen palpabel. Aeusserste Blässe der Haut. 
Ausgesprochener Sternalschmerz bei der leisesten Berührung. Geringe Schmerz¬ 
haftigkeit der Tibien. Unter den Leukooyten 36 Proo. Markzellen, 21 Proe. 
einkernige kleine, 43 Proc. mchrkernige. 

10. November. Lymphdrüsen nur eben fühlbar. — 55 Proo. Markzellen, 
11 Proc. einkernige kleine, 34 Proc. mehrkernige Leukooyten. 

An8 dem Sectionsbericht (29. März 1894). (Geheimer Hofrath 
Prof. Dr. Müller.) Hochgradige Leichenveränderungen. Unterhautfett 
sehr spärlich. Oedem der linken Lunge und des rechten Unterlappens. 
Etwa 50 Ccm. sanguinolenter, klarer Flüssigkeit im linken Pleuraranm. 
Das Herz grösser als normal; Inhalt: hellchokoladefarbiges Blut. Milz: 
340: 180: 110 Mm. Die Kapsel überall weiss getrübt, verdickt; Substanz 
fest, braunroth ins Graurothe. Stellenweise von derberen, weissen Binde- 
gewebszügen netzförmig durchsetzt. Einzelne Stellen mehr bräunlichgelb; 
Alles gleichförmig derb; die Malpighi’schen Körper ungleich vergrössert, zum 
Theil mit bräunlichem, schmalem Hof versehen. Leber 370:260: 180 Mm. 
Der rechte Lappen sehr vergrössert, Kapsel glatt, Läppchen nur eben zu 
unterscheiden, bräunlich-gelb. Im Darmtractus theils chokoladebrauner, 
theiU rotbgelber, theils theerartiger Inhalt. Lymphknoten des Darmes 
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unverändert, schwer erkennbar. Die Nieren zeigen keine Abnormitäten. 
Leistendrüsen klein, bleicb. 

Mikroskopische Untersuchung. Die mikroskopische Unter¬ 
suchung der Milz ergab viele Markzellen, aber nur spärliche Mitosen 
(Taf. II, Fig. 10), welche durchaus denen des zweiten Falles gleichen und 
auch bisweilen deutliche achromatische Spindeln zeigen. Dass Eernthei- 
lungen hier so selten sind, kann, meine ich, nicht ohne Kritik verwerthet 
werden. Es verdient Berücksichtigung, dass das Material der Leiche erst 
zwei Tage nach dem Tode entnommen wurde, ferner, dass sich die Milz 
im Stadium lebhafter indurativer Bindegewebswucherung befand, und end¬ 
lich, dass der Schwerpunkt der Zellneubildung wohl in dem Knochenmark 
des Sternum und der Röhrenknochen der unteren Extremitäten lag; dafür 
konnte ich den anatomischen Nachweis nicht liefern, aber die Symptome 
machen es wahrscheinlich. 

Die Zahl der eosinophilen Zellen ist sehr erheblich vermehrt. 
Das entspricht, wie das häufige Vorkommen polymorphkerniger und 
polynucleärer Leukocyten, dem Blutbefunde. 

Myeloplaxen kamen in grösserer Zahl zur Beobachtung, als in 
irgend einem Organe der beiden anderen Fälle. 

Deutliche M a 1 pighi’sche Körper sind nicht vorhanden. Lymphome 
ziehen sich, vielfach confluirend, allenthalben durch das Pulpagewebe hin. 

Epikritisches. 

In allen drei Fällen wurden Mitosen in den Organen gefunden, 
und zwar — ich sehe hier vom dritten ab, welcher der vorgeschrittenen 
Fäulniss wegen nur unvollkommen zur Untersuchung kam — in solcher 
Menge, dass ich mich zu der Behauptung berechtigt glaubte, sie erklärten 
den Blutbefund vollkommen (s. Anm. III). Diese Behauptung setzt 
zweierlei voraus: 

1. dass es sich um Leukocy tentheilungen handelt, und zwar um 
Theilungen entweder der Leukocytenart, welche in dem betreffenden 
Falle in vermehrter Zahl im Blute kreist, oder von Vorstufen dieser; und 

2. dass die durch die Theilungsvorgänge entstandenen weissen 
Zellen ins Blut übertreten. 

Ehe ich diese beiden Punkte kritisch beleuchte, schicke ich 
einige Bemerkungen über die Leukocytenbildung unter normalen Ver¬ 
hältnissen voraus. 

Die Ansichten der Autoren über diese Frage sind gegenwärtig 
noch sehr verschieden. Die folgende kurze Darlegung stützt sich 
namentlich auf Flemming. 

Alle Leukocyten 1 ) sind Stufen oder Abzweigungen von einer 
Entwicklungsreihe, welche noch nicht in allen Punkten erforscht ist. 

1) Ich rechne mit Biondi, Tr oje u. A. hierher auch die Marksellen. — 
Die genetische Sonderstellung, welche diesen vielfach einger&umt wird, kann, nach- 
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Die einzelnen Lenkocyten entstehen theils durch indirecte (und 
directe?) Kerntheilung ihres Gleichen, theils durch Reifung, d. h. Ver¬ 
änderungen der Grösse und des Baues, besonders der Structur, Form 
nnd Zahl der Kerne und der Körnung des Zellleibes, in einer be¬ 
stimmten Richtung. 

Für die kleinen Lymphocyten ist die Entstehung durch Mitose 
gleichartiger Zellen der ausschliessliche Bildungsmodus (Flemming). 

Für alle übrigen Lenkocyten ist es Regel, dass sie durch Reifung 
einer Zelle der Torangehenden Stufe entstehen; ihre Bildung durch 
Mitose ist ein physiologischer Vorgang von untergeordneter Bedeu¬ 
tung; dass derselbe aber statthat, beweisen die von Deckhuyzen, 
Denys, Bizzozero, Bannwarth und H. F. Müller an Thieren 
beobachteten indirecten Kerntheilungen eosinophiler Lenkocyten und 
der von Flemming und Deckhuyzen erbrachte Nachweis, dass 
sich auch polymorphkernige weisse Blutkörper durch Mitose zu theilen 
vermögen. (Vgl. H. F. Müller [22, S. 230] und v. d. Stricht 
[88, S. 128].) 

Die mitotische Vermehrung der kleinen Lymphocyten erfolgt in 
den von Flemming und seinen Schülern beschriebenen Keimcentren 
der lymphoiden Organe. 

Die Reifung der Lenkocyten und die Theilung derselben (mit 
Ausnahme der kleinen Lymphocyten) findet überall in den Lymph- 
und Blutbahnen (Spronck [82]), also auch in den blutbildenden Or¬ 
ganen, statt. Es scheinen jedoch für einzelne Leukocytenarten Prä- 
dilectionsstellen zu bestehen. So scheint die Vermehrung der Mark¬ 
zellen normaler Weise nur im rothen Knochenmark zu erfolgen. 

Der Bedarf des Blutes an weissen Elementen wird nach dem 
Gesagten beim Gesunden in der Hauptsache in letzter Linie aus den 
Keimcentren der lymphoiden Organe, zu einem kleinen Theile durch 
Theilung der Zellen in den Lymphbahnen derselben und im Blut¬ 
strom selbst gedeckt. 

Die Untersuchung der Organe meiner Fälle hat nun ergeben, 
dass die Leukocytenbildung durch Mitose in den Keimcentren nicht 
gesteigert, ja unter die Norm gesunken ist, und dass im Blutstrora 
— abgesehen von seinem Verlaufe durch die Leber — nur ausser¬ 
ordentlich vereinzelte, im Fingerbeerenblute überhaupt keine Mitosen 

dem zahlreiche Beobachtangen darüber mitgetheilt sind, dass sie gelegentlich auch 
im nichtlenk&mischen Blute Vorkommen (ich verweise nach H. F. Müller [88, 
S.6221F.] anf Hammerschlag, Hayem, v. Jaksch, Lenhartz, Loos, 
Xeusser, Palladino, Bille, Schlesinger, Weise), nicht mehr anerkannt 
werden. 
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Vorkommen. Es bleibt also nur übrig, dass die Leukocytenbildung 
in den Lympbwegen der lymphoiden Organe stattgefanden hat. In 
der Tbat konnten hier nnd in den Lebercapillaren zahlreiche in- 
directe Kerntheilungen nachgewiesen werden. 

Sie stimmen in der Grösse durchaus mit den in dem jeweiligen 
Falle in den Organen vorherrschenden Zellen überein, auch das nu¬ 
merische Verhalten beider passt zu einander. 

Aber sind denn die in den Organen dominirenden Zellen die 
nämlichen, welche in den Blutpräparaten in vermehrter Zahl ange¬ 
troffen wurden? 

Die Vergleichung beider ergiebt, dass die einkernigen grossen 
Zellen des ersten Falles sowohl, wie die Markzellen der beiden an¬ 
deren in den nach Ehrlich angefertigten Bluttrockenpräparaten 

1. viel grösser, und 

2. ihre Kerne chromatinärmer sind, als bei den grossen 
Zellen der Organschnitte. 

Die Ghromatinarmuth geht so weit, dass im Falle Büchel sogar 
die Pseudonucleolen 1 ) fehlen, welche die Zellen in den Organen 
fast regelmässig aufweisen. 

Zwei Beobachtungen veranlassten mich, trotz so bedeutender 
Unterschiede einen Versuch zu machen, die einen Zellen in Beziehung 
zu den anderen zu bringen. Es sind nämlich nicht nur die Zellen 
der Bluttrockenpräparate chromatinreicher und grösser, sondern auch 
die der nach derselben Ehrlich’schen Methode hergestellten Prä¬ 
parate des Knochenmarks. Sodann haben die Zellen, welche in Ge- 
fässquerschnitten liegen, die Grösse der Zellen der Organe, aber die 
Chromatinarmuth derer der Trockenpräparate. 

Ich kam, gestützt auf die Untersuchungen von C. Kaiserling 
und R. Ge rm er (18), auf die Vermuthung, dass die Grössenunterschiede 
Kunstproducte seien. Um das zu entscheiden, nahm ich an einigen 
Zellarten Messungen vor, deren Resultate ich in der Tabelle 3 (S. 221) 
zusammenstelle. 

Die Tabelle zeigt: 

1. Weisse und rothe Blutkörper schrumpfen bei Sublimatfixation 
und folgender Alkoholhärtung beträchtlich. 

2. Die Ehrl ich 'sehe Trockenmetbode verkleinert die Erythro- 
cyten nur unbedeutend; sie ist ihnen gegenüber weniger eingreifend 
als alle anderen angewandten Fixationsmittel. Die Durchmesser 

1) Die Deutung der bei diesen Zellen in das Kemgerüst eingelagerten Körper 
als Pseudonucleolen stützt sich auf die analoge Erörterung Löwit’s (10, S. 33 ff.) 
hinsichtlich des Kernbaues der Leukoblasten. 
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Grosse 

mono- Leukämie, 
nucleäre Büchel. 
Leukocyten. 

Rothe Leukämie. 

Blutkörper. Büchel. 


M&rkzelltu. 


Leukämie. 

Ganss. 


Rothe Leukämie. 
Blutkörper. Ganse. 


MirkzeUen. 


Leukämie. 

Busch. 


Grosse mo¬ 
no du cleäre 
Zellen. 


Kanin¬ 
chen I. 


Grosse roo- 
looudeäre 
Zellen. 1 ) 


Kanin¬ 
chen 2. 


Blitkirptr. Eigen6ä 



Tabelle 3. 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 It 12 13 14 15 16 17 P 


Thymus 

8. A. 

Milz 

S. A. 

Lymphdr. 

S. A. 

Blut 

Tr. 

1 Lymphdr. 

S. A. 

IBlut 

Tr. 

fLeber 

S. A. 

1 Milz 

S. A. 

IBlut 

Tr. 

(^Knochenm. Tr. 

fMilz 

S. A. 

J Leber 

S. A. 

1 Knochenm. Tr. 

IBlut 

Tr. 

(Milz 

S. A. 

\ Blut 

Tr. 

i Knochenm. K. 

(Knochenm. Tr. 

fMilz 

K. 

\Milz 

Tr. 

r Blut 

1. 

Blut 

2. 

Blut 

3. 

Blut 

4 . 

Blut 

5. 

Blut 

0. 

Blut 

7. 



Zeichenerklärung. 


Zelldurchmesser. 



= Kcmdurchmesser. 


! = Durchmesser der rothen Blutkörper. 

S. A. = Härtung in Sublimat und Alkohol. 

Tr. = Fiiirung nach der Ehrlichkeiten Trockenmethode. 

K. = Frisch in physiologischer Kochsalzlösung. 

!• = Härtung einiger Tropfen in Sublimat (60 Min.) und in Alkohol steigender Con- 
centration (60 Min.), dann Eosin, Aq. dest. In Aq. dest. unter das Mikroskop. 
2. = Auf das Deckglas gepinselt, Fixirung in Sublimat. In Sublimat unter das 
Mikroskop. 

= Frisch in physiologischer Kochsalzlösung. 

•h = Härtung einiger Tropfen in Fl emm i n g’schem Säuregemisch 1 T., mit Aq. 
dest. 4 T. (60 Min.), dann Aq. dest. (30 Min.). In Aq. dest. unter das Mikroskop. 
= Fixirung nach der Ehrlich’schen Trockenmethode. 

8* = Frisch, ohne Zusatz. 

7- = Härtung einiger Tropfen in Sublimat (60 Min.), dann Aq. dest. (15 Min.). 
In Aq. dest. unter das Mikroskop. 

1) Bei den Milzzellen des 2. Kaninchens wurde der kleinste und grösste Durch- 
***** der nierenförmigen Kerne gemessen. 
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der weissen Blutkörper werden dagegen entschieden durch diese Me¬ 
thode, und zwar wohl durch Abplattung beim Aufeinanderlegen und 
Auseinanderziehen der Deckgläschen zum Vertheilen der Zellen, ver- 
grössert. 

Die Unterschiede in der Grösse der Zellen des Blutes und der 
Organe sind also Artefacte, und es bleibt nur noch der verschieden 
grosse Chromatingehalt derselben zu erklären. Derselbe ist in den 
Kernen der grossen Zellen in den Organen beträchtlichen Schwan¬ 
kungen unterworfen; namentlich wechselt Zahl und Grösse der grö¬ 
beren Chromatinanhäufungen. Es gelingt, eine Stufenreihe aufzu- 
stellen, welche von sehr chromatinreichen zu ziemlich blassen fährt 
Wenn es mir nun auch nicht möglich war, in den Organen so blasse 
Kerne in grösserer Zahl nacbzuweisen, wie sie die Zellen des Blotes 
besitzen, so muss ich doch, auf einer von Löwit (19) beobachteten 
Thatsache fassend, ohne freilich für dieselbe eine Erklärung oder 
Analogie angeben zu können, diese grossen mononucleären Zellen 
der Organe als eine cbromatinreiche Form oder Vorstufe derjenigen 
des Blutes betrachten. 1 ) Löwit schreibt nämlich: „Ich muss be¬ 
sonders hervorheben, dass die Chromatinbaufen der im kreisenden 
Blute vorhandenen einkernigen grossen Form in der Regel kleiner 
sind, als man sie in den ungefähr gleich grossen Gebilden der Blut¬ 
zöllen bereitenden Organe vorfindet.“ 

Sind non aber die grossen Zellen in den Organen der beiden 
Patienten Markzellen und die Kerntheilungen daselbst solche von 
Markzellen? Die Bedenken, welche ihre Abweichung in Grösse und 
Chromatinreichtbum von den Zellen der Trockenpräparate erregen 
mussten, sind beseitigt. Ob sie das wichtigste Kennzeichen der Mark- 
zellen, die e-Körnung, besitzen, Hess sich nicht nachweisen. Aber 
die netzförmige Kernstructur ist entschieden vorhanden. 

Von den Markzellenmitosen fordert Müller (21, S. 62) drei Eigen¬ 
schaften : 

1. Sie sollen in der Grösse mit Markzellen Ubereinstimmen. 

Das trifft für die Mitosen dieses Falles zu. 

2. Ihre Zellkörper sollen wie die der Markzellen eine schalen¬ 
artige, verdichtete Randscbicht besitzen, welche bei Carminfärbung 
durch einen gelbröthlichen Farbenton hervortreten soll. 

Ich habe an den Markzellen und den in Frage stehenden Mi¬ 
tosen wohl bisweilen Andeutungen eines dunklen Saumes gesehen; 
aber ein Verhalten, wie es die Abbildungen Mü 11 er’s (21, Taf. I, 

1) Ob die grossen mononucleären Zellen in den Organen gleich denen des 
Blutes neutrophile Körnung besitzen, Hess sich an den Schnitten nicht nachweisen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zar Kenntnis« der Org&nver&nderangen bei Leukämie. 


223 


Fig. 1 o. 2) zeigen, konnte ich nie finden, obgleich ich eigens za 
diesem Zwecke Schnitte mit Lithioncarmin, Alauncarmin and Pikro- 
carmin gefärbt habe. Aber auch an den typischen Markzellen der 
Trockenpräparate habe ich trotz Carminfärbung eine Beschaffenheit 
der Bandschiebt, wie sie Mttller beschreibt, stets vermisst. 

3. Die Kerntheilangsfigaren sollen relativ chromatinarm sein. 

Aach das ist bei diesen Mitosen nicht der Fall. Lö wit hat, 
wie oben gesagt wurde, darauf hingewiesen, dass die grossen mono- 
nncleären Zellen des strömenden Blutes chromatinärmer erscheinen, 
als die gleiche Zellart in den Organen. Ich habe dieselbe Beobach¬ 
tung bei den grossen einkernigen Zellen des ersten und bei den 
Markzellen der beiden letzten Fälle gemacht. Es besteht also ein 
Unterschied in der Färbbarkeit zwischen den Leukocytenkernen in 
Schnitten und in Trockenpräparaten des Blutes und des Knochen¬ 
markes. Was aber fttr die Leukocytenkerne gilt, sollte sich das 
nicht auch auf die Leukocytenmitosen anwenden lassen? Mttller 
beschreibt die Mitosen der Markzellen nach Knochenmark-Trocken¬ 
präparaten ; die Mitosen meiner Fälle fanden sich nur in den Schnitten 
der Organe, und ich habe auch sonst nie indirecte Theilungsbilder 
von Markzellen in Deckglas-Trockenpräparaten zu sehen Gelegen¬ 
heit gehabt. Es scheint mir daher sehr wohl denkbar, dass die Ver¬ 
schiedenheit der Tingibilität der Markzellenmitosen Mttller’s und 
meiner Mitosen der Ausdruck einer allgemeinen Regel ist. 

Bei den in Frage stehenden Kerntheilungen habe ich oft, Übri¬ 
gens nur in den mit Hämatozylin gefärbten Schnitten, deutliche 
achromatische- Kernspindeln gesehen (Taf. II, Fig. 8 u. 10). Mttller 
sagt von ihnen bei seiner eingehenden Schilderung der Markzellen- 
theilungen nichts, and auch andere Autoren haben dieselben, soviel 
mir bekannt ist, nicht beschrieben. Diese Differenz kann durch die 
Verschiedenheit der Fixationsmethoden erklärt werden. 

Alle erwähnten Abweichungen der von mir gesehenen Mitosen 
grosser Zellen von den Markzellentheilungen, wie sie Mttller be¬ 
schreibt, können mich nicht abhalten, jene auf Markzellen zu be¬ 
ziehen. Namentlich stütze ich mich auf die Uebereinstimmung hin¬ 
sichtlich der Grösse und der Häufigkeit. Zwar sind die Phagocyten 
in den Organen des zweiten Falles ebenfalls von der Grösse der in 
Mitose befindlichen Zellen, vielfach sogar darüber, aber ihre Ver¬ 
keilung stimmt nicht mit derjenigen der Mitosen überein. Wo sie 
am häufigsten sind, in den Mesenterialdrttsen, sind Mitosen spärlich, 
Markzellen ebenfalls; in der Milz dagegen, in welcher sie nur ver¬ 
einzelt Vorkommen, sind Mitosen nicht selten, Markzellen recht zahl- 

DeuUchet Archiv f. klin. Medicin. Bd. LIV. 15 
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reich; and auch in der Leber sind die Phagocyten nicht so häufig, 
dass ich die vielen indirecten Kerntheilnngen daselbst ihnen zu¬ 
schreiben könnte, während die Markzellen dort recht häufig sind. 

Ich glaube den Beweis — soweit ein solcher möglich ist — er¬ 
bracht zu haben, dass gerade die Formen von Blutzellen in den Or¬ 
ganen in lebhafter mitotischer Theilung stehen, welche in dem be¬ 
treffenden Falle in besonders grosser Zahl im Blute gefunden worden. 

Dass die dort entstehenden Zellen in die Blutbahn — direct 
oder indirect — Übertreten, kann nicht zweifelhaft sein; die Wege, 
auf denen das geschieht, ergeben sich aus den anatomischen Ver¬ 
hältnissen. 

Ich fasse die Anschauungen zusammen, welche ich tlber den leu¬ 
kämischen Process durch die vorliegenden Untersuchungen gewinnen 
musste. Bei der Leukämie wird durch eine Noxe noch unbekannter 
Art (vgl. darüber H. F. Müller [23, S. 626 ff.]) der physiologische 
Vorgang der selbständigen mitotischen Vermehrung irgend einer Leu- 
kocytenform pathologisch gesteigert. Das betrifft meistens die Mark¬ 
zellen; andere Leukocytenarten, deren Proliferation so gesteigert 
werden kann, sind z. B. grosse, einkernige Zellen mit grossem Pseu- 
donucleolus, wie sie den ersten meiner Fälle charakterisiren, ferner 
Lymphocyten (vgl. z. B. H. F. M tt 11 e r’s Fall von Lymphämie). Warum 
in diesem Falle diese, in jenem jene Leukocytenform betroffen wird, 
ist noch völlig unklar. 

Indirecte Theilungen der erkrankten Zellform finden sich in den 
lyrophoiden Organen (ausserhalb der Keimcentren') in der Leber 
(vorwiegend den Blutcapillaren derselben) und den lymphatischen 
Neubildungen, in manchen Fällen auch im grossen Kreislauf. 

Die wechselnde, wie es scheint, in gewissem Zusammenhänge 
mit dem Blutbefunde stehende Localisation des leukämischen Pro- 
cesses dürfte damit Zusammenhängen, dass verschiedene Leukocyten- 
formen bestimmte Theile des lymphatischen Apparates zu ihrer Thei¬ 
lung bevorzugen. 

Aus den lymphoiden Organen gelangen die neugebildeten Zellen 
theils durch die (nach den Untersuchungen von W. Müller [25, S. 143] 
in hyperplastischen Lymphdrüsen offenen) Lymphwege oder, wo die 
Blutbahn in offener Verbindung mit dem Parenchym steht, in der 
Milz und dem Knochenmark, direct ins Blut. 

Indem so dem Blutstrom leukocytäre Elemente zugeführt werden, 

t) Nor bei den Formen der Leukämie, bei welchen die Vermehrung der 
Lymphocyten zugenommen hat, scheinen — und das ist ganz verständlich — die 
Kerntheil ungen vorwiegend in den Keimcentren vermehrt zu sein. 
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und indem diese sieb auch in demselben vermehren, kommt die leu¬ 
kämische Blntbeschaffenbeit zu Stande. 

Dass neben der Leukocytenart, welche sich in den Organen und 
ira Blute reichlich vermehrt, auch andere Formen in vermehrter Zahl 
im Blute angetroffen werden, wird sich so erklären lassen, dass jene 
Leukocyten, ehe sie dem Untergang anheimfallen, zu höheren Formen 
weisser Blutzellen heranreifen. Ich verweise z. B. auf Biondi (3), 
welcher die polynucleären Zellen des Leukämikers aus den Mark¬ 
zellen entstehen lässt. 

Die Frage, ob die Leukämie eine Krankheit des Blutes oder 
der blutbildenden Organe ist, muss abgelehnt werden; denn das 
flässige Gewebe, Blut genannt, und die blutbildenden Organe lassen 
sich nicht scharf von einander scheiden. 


Endlich muss ich noch auf einen Befund hinweisen, der geeignet 
scheint, als Argument gegen die Annahme verwendet zu werden, dass 
die leukämische Blutbeschaffenheit durch verminderten Zerfall der 
Leukocyten zu Stande komme. Ich habe nämlich in allen unter¬ 
suchten Organen — mit Ausnahme der Niere des zweiten Falles — 
traubenförmige Zerfallsformen und tingible Körper in wechselnder, 
aber fast immer bedeutender Menge nachweisen können, welche ich 
ittr Untergangsformen bezw. Zerfallsproducte von Leukocyten halte. 
(Vgl. 17, S. 15—16 und 52—56.) 


Anmerkungen. 

Anm. I. Diese Zellen haben basophile, nicht, wie in meiner 
Dissertation (S. 8) versehentlich angegeben wurde, neutrophile Granu¬ 
lationen. Nach Absendung meines Manuscripts hat Löwit nun einige 
Bemerkungen veröffentlicht (Centralbl. f. pathol. Anat. u. allg. Pathol. 
1894. S. 837) und hat dort infolge meines Versehens diese Zellen als 
Markzellen angesehen, obgleich die sonstige Beschreibung, welche ich 
ron denselben gab, namentlich die ihrer Kernstructur, keineswegs 
auf „Markzellen“ passt (vgl. S. 8, Z. 3 v. u. ff.; S. 11, Z. 7 ff.; S. 19, 
Z. 11 v. u. ff.). Die jetzt beigefögten Figuren werden das noch deut- 
Hcher machen. 

Anm. H. Wenn Löwit (1. c. S. 838) eine Angabe darüber ver¬ 
misst, was ich unter Markzellen verstehe, so habe ich auf S. 30, Z. 9 
von „Markzellen (Cornil)“ gesprochen und auf S. 30, 38, 39, 40 kurz 
ihre morphologischen Eigentümlichkeiten angegeben, speciell auf 
S. 38 hervorgehoben, inwiefern meine „Markzellen“ und „Markzellen- 

15* 
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mitosen“ von der Schilderung H. F. Mal ler's ab weichen. Vgl. übri¬ 
gens die jetzt beigegebene Tafel. 

Anm. III. Löwit (1. c. S. 838) bestreitet dies, wie ich meine, 
mit Unrecht Ich verweise hier anf die auf diesen Punkt meiner 
Dissertation bezüglichen Erörterungen Gumprecht's (Verhandlungen 
der 66. Naturforscherversammlung in Wien. 1894). 


Erklärung der Abbildungen. 

(Tafel n.) 

SämmtUche Figuren wurden bei Zeiss Apochromat 3,0 Mm., 1,40 n.Ap. 
Compens.-Ocul. 12 mit Hülfe des Abbe’schen Zeichenapparates in Höhe des Ob¬ 
jecttisches gezeichnet. 

Flg. 1. Grosser mononucle&rer Leukocyt mit Pseudonudeolns. Mesenterial- 
drüse. Büchel. 

Flg. 2. Entsprechende Zelle aus dem Bluttrockenprkparat. Büchel. Die Ken- 
structur war nicht zu erkennen. 

Flg. 3. Chromatinarme .Markzelle* aus dem Lumen einer Lebercapülare. 
Ganse. 

Flg. 4. Chromatinreiche .Markzelle* aus dem Lumen einer Lebercapülare 
desselben Schnittes. 

Flg. 6. .Markzelle*, Bluttrockenpr&parat. Ganss. 

Fig. 1—5 mit H&matoxylin Delafield und Eosin gefärbt. 

Flg. 6—8. .Markzellenmitosen* aus Leber und Milz. Ganss. Gentianaviolett 
(Bizzozero) bezw. Hämatoxylin und Eosin. 

Fig. 9. Dyaster einer eosinophilen (Mark-?)Zelle. Milz. Ganss. H&matoxylin 
Ehrlich und Eosin. 

Flg. 10. .Markzellenmitose*. Milz. Busch. H&matoxylin Ehrlich und Eosin. 

Fig. 11—16. Traubenförmige Zerfallsformen von Leukocytenkernen. 

Fig. 11. Traube mit Beeren verschiedener Grösse. Milz. Ganss. Gentiana¬ 
violett (Bizzozero). 

Flg. 12. Feinkörnige Form, von Protoplasmarest umgeben. Leber. Büchel 
Hämatoxylin Delafield und Eosin. 

Flg. 13. Traube mit Beeren verschiedener Grösse. Leber. Ganss. Gentiana¬ 
violett (Bizzozero). 

Fig. 14. Zerfallsform, deren einer Theil sich noch wie ein Kern verhält. Milz. 
Ganss. Gentianaviolett (Bizzozero). 

Fig. 15. Grosser Phagocyt, dessen Kern in eine grobkörnige Traube verwan¬ 
delt ist; ein im Zellleib liegender vierkerniger Leukocyt zeigt verminderte Ken* 
färbbarkeit. Aus dem Lumen einer Lebercapülare. Ganss. H&matoxylin Ehrlich 
und Eosin. 
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Ueber die Regelmässigkeit des Pnlsrhythmns bei gesunden 
und kranken Menschen. 

Ans der medicinischen Klinik zu Basel. 

Von 

Fr. Httsler, 

prakt Arzt. 

Die vielen Forscher, die sieh mit dem Arterienpulse and dessen 
Bedeutung beschäftigt haben, richteten hauptsächlich ihr Augenmerk 
auf die Formveränderung, während sie den Rhythmus der Pnlscurven 
meistens vernachlässigten. 

Von den älteren Autoren hat sich Vierordt 1 ) allein mit der 
Frage befasst und eine grossere Reihe von Versuchen über die Regel¬ 
mässigkeit des Pulses gemacht. Fr fand in einer Reihe von 45 Be¬ 
obachtungen an 16 gesunden Individuen, dass die Zeitdauer des 
längsten Pulses zur Zeit des kürzesten, letzterer gleich tOO gesetzt, 
zwischen 117 und 163 schwankt, und dass in 59 Beobachtungen bei 
35 Kranken (Herzfehler ausgenommen) die Zeitdauer des längsten 
za derjenigen des kürzesten, letzterer wiederum gleich 100 gesetzt, 
zwischen 112 und 220 schwankt. 

Diese Untersuchungen scheinen später keine Berücksichtigung ge¬ 
funden zu haben, was seine Erklärung in der Vierordt’schen Technik 
finden mag. Mit dem Apparat, mit dem Vierordt seine Pulscurven 
geschrieben, bekam er Curven, die, wie spätere Untersuchungen von 
Marey nachweisen, durchaus kein Bild von den Druckschwankungen 
im Arterienrohr ergeben; ferner begnügte sich Vierordt damit, seine 
Curven an einer Kymographiontrommel zu registriren, deren Um¬ 
drehungsgeschwindigkeit er ungefähr bestimmt hatte, ohne aber für 
eine gleichzeitige Zeitregistrirung zu sorgen, so dass keine Garantie 
für einen gleichmässigen Gang des Apparates vorhanden war. 

Diese zwei Gründe mOgen wohl die Ursache bilden, warum die 
Resultate unberücksichtigt geblieben sind, und warum wir in späteren 

1) Lehre vom Arterienpuls u. s. w. Braunschweig 1855. 
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Werken über die Regelmässigkeit des Pulsrbythmus sozusagen keine 
Angaben finden. Man scheint sogar stillschweigend für die Action 
des gesunden Herzens dieselbe Regelmässigkeit angenommen zu haben, 
wie etwa für die Bewegungen eines Pendels. 

Während langer Zeit kümmerte man sich auch um die kleineren 
Schwankungen des Pulses sozusagen gar nicht; man unterschied einen 
regelmässigen und einen unregelmässigen, arhythmiscben Puls, ohne 
aber zu wissen, wo die Grenze zwischen diesen beiden Pulskategorien 
zu stecken sei. In den letzten Jahren hat aber durch eine ganze 
Anzahl von Untersuchungen über die Herzthätigkeit in pathologischen 
Zuständen der Pulsrhythmus entschieden an Bedeutung gewonnen. 
Wir wissen, dass nach verschiedenen Infectionskrankheiten Kreislauf¬ 
stürungen entstehen können, die unter Anderem öfters durch eine 
Unregelmässigkeit des Pulsrhythmus sich kundgeben. Ebenfalls kommt 
der dauernden Unregelmässigkeit des Pulses eine entschiedene Be¬ 
deutung für die Diagnose der schwieligen Myocarditis zu, so dass 
immer mehr die Kliniken ihr Augenmerk auf den Pulsrhythmus zu 
richten gezwungen sind. 

Da man nun keine Ahnung hat von dem, was man unter phy¬ 
siologischem Pulsrhythmus verstehen muss, schien es uns der Mühe 
werth, an einem grösseren Material von Gesunden und Kranken diese 
Frage zu untersuchen und den Unterschied festzustellen, welcher 
zwischen der Action des gesunden und kranken Herzens besteht. 
Die Nothwendigkeit dieser Untersuchung war für uns um so mehr 
geboten, als an hiesiger Klinik seit einiger Zeit Untersuchungen über 
Variation des Arterien pulses unter dem Einflüsse verschiedener äusserer 
Factoren gemacht werden, was vor Allem eine genaue Kenntniss der 
normalen Verhältnisse erfordert. 

In einer vor einigen Jahren erschienenen Untersuchung von Dr. 
von der Mühll hatte derselbe schon versucht, die Regelmässigkeit 
des Pul8rhytbmus bei Gesunden und Kranken festzustellen. Seine 
Resultate können wir jedoch nicht als endgültige betrachten, erstens, 
weil die Zahl seiner Fälle eine zu geringe war, und zweitens, weil 
er, mit der grossen Geschwindigkeit des Sphygmochronographen von 
Jaquet arbeitend, nur kurze Reihen von Pulsationen messen konnte. 

Für die uns momentan interessirende Frage ist die Registrirung 
des Pulses mit der kleinen Geschwindigkeit des Spbygmochronogra- 
phen vollständig genügend. Wir können leicht unsere Curven mit 
einer Genauigkeit von l /io Mm. messen, so dass der wahrscheinliche 
Fehler der Messung Vioo Secunde kaum überschreitet. Solche kleine 
Differenzen von ein oder wenigen Hundertsteln Secunden werden wohl 
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kaum für die Beurtheilung des regelmässigen Pulses in Betracht 
kommen, so dass eine Bestimmung der Pulsdauer bis zur zweiten De- 
cimale wohl genügt. Unsere Versuche wurden alle so angestellt, dass 
die Versuchsindividuen in sitzender Haltung und meistens Vor- oder 
Nachmittags 1—1 */* Stunden vor den Mahlzeiten untersucht wurden; 
dabei achteten wir auch sorgfältig darauf, dass die Versuchspersonen 
einige Zeit vor ihrer Untersuchung geruht batten. Bevor die zur 
Messung bestimmten Curven aufgenommen wurden, Hessen wir immer 
zur Vorsicht einige Curven schreiben, um den psychisch erregenden 
Einfluss dieser Procedur auf die betreffenden Individuen zu eliminiren. 

Die Curven wurden alle mit dem Sphygmochronographen auf¬ 
genommen und mit dem Curvenanalysator von Jaquet gemessen. 
Auf diese Weise haben wir über 100 Gesunde, Kranke und Reeon- 
valescenten in Bezug auf die Regelmässigkeit ihres Pulses untersucht. 


Pulsrhythmtis bei Gesunden. 

Genauere anamnestische Angaben Uber jeden Einzelnen an dieser 
Stelle wiederzngeben, würde unsere Mittheilung ungebührlich in die 
Länge ziehen, so dass wir uns mit einigen Beispielen von gemessenen 
Curven begnügen werden und im Uebrigen auf eine tabellarische Zu¬ 
sammenstellung uns beschränken. 

Wir wollen blos bemerken, dass die von uns untersuchten Ge¬ 
sunden meistens junge Individuen zwischen 17 und 35 Jahren waren. 
Bei allen ergab eine genaue Untersuchung der Circulationsverhältnisse 
ganz normale Resultate. Die meisten waren Studenten, die Minder¬ 
zahl junge Handwerker, die wegen Scabies, Gonorrhoe, localisirter 
Ekzeme, Pes valgus, lauter Affectionen, die auf den Allgemeinzustand 
keinen schädlichen Einfluss haben, auf der Abtheilung waren. 

Die Messung der Curven geschah in der von Dr. von derMühli 
angegebenen Weise 1 )» wie sie auch von anderen Autoren (Stoit- 
scheff, Christ) innegehalten wurde, d. h. nach der Formel 
x (Sec.): a (Mm.) = 0,2 (Sec.): b (Mm.) 


in welcher a die durch die Messung gefundene Länge der Pulsation, 
b den correspondirenden Werth der mittleren Geschwindigkeit für 
0,2 Secunden bedeutet; x stellt die in Secunden berechnete Dauer 
einer Pulsation dar. 


1) Von der Mahl], Die quantitative Pulsanalyse. Deutsches Archiv f. klin. 
Med. 1892. 
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Auf diese Weise sind wir im Stande, eine leichte Darstellung der 
gewonnenen Pulse wiederzugeben. 1 ) 

1. Fall. Bieder, 25 J. alt, Gand. med. Gesund. 

Untersuchung: 27. Juli 1893 5 Vs Uhr, sitzend. 

Pd. = 1,22 — 1,26 — 1,17— 1,17— 1,25 — 1,22 —1,17 — 1,14 — 
1,02 — 1,24 — 1,07 — 1,30 — 1,22 — 1,29 — l ,29 — 1,06. 

Z.g. P.= 16. Pd. — 1,19. 

gr. D. zw. 2 P. — 0,28. gr. D. zw. 2 ben. = 0,23. 

D.> 0,1 — 3. D. > 0,2 = 3. 

2. Fall. Kuhn, 23 J. alt, Stnd. med. Gesund. 

Untersuchung: 20. Juli 1893 Vsll Uhr, sitzend. 

Pd. — 0,91 —0,92 — 1,01 —0,92 — 0,97 — 0,93—0,95 — 0,88 — 
0,92 — 0,85 —0,92 — 0,98 — 0,98 — 0,97 — 0,85 — 0,76 — 0,7 3 — 0,91 — 
1,01 — 1,00 — 0,95— 1,03 — 0,88. 

Z. g. P. — 23. Pd. = 0,92. 

gr. D. zw. 2P.»= 0,30. gr. D. zw. 2 ben. = 0,18. 

D.>0,1 = 2. 

8. Fall. Käppeli, 25 J. alt, Cand. med. Klein, kräftig. 

Untersuchung: 23. Juli 1893 V*12 Uhr, sitzend. 

Pd. — 0,85 — 0,80 — 0,77 — 0,79 — 0,86 — 0,80 — 0,83 — 0,84 — 
0,84 — 0,75 — 0,78 — 0,80 — 0,79 — 0,80 — 0,82 — 0,79 — 0,87—0,79— 
0,85 — 0,86 — 0,84 — 0,83 — 0,83 — 0,7 4 — 0,7 4 — 0,82. 

Z. g. P. — 26. Pd. = 0,79. 

gr. D. zw. 2 P. = 0,12. gr. D. zw. 2 ben. — 0,09. 

4. Fall. Wey, 22 J. alt, Stud. med. Mittelgross, gesund. 

Untersuchung: 14. Juli 1893 4 1 /* Uhr, sitzend. 

Pd. = 0,97-0,96—0,91 — 0,81 — 0,77 — 0,78 — 0,85 — 0,84- 
0,93 — 0,98 — 0,93 — 0,92 — 0,90 — 0,77 — 0,83 — 0,77—0,77 —0,79 — 
0,98—1,02. 

Z.g. P.*=20. Pd. —0,87. 

gr. D. zw. 2 P. — 0,25. gr. D. zw. 2 ben. — 0,t9. 

D.>0,1 — 2. 

5. Fall. Hartmann, 22 J. alt, Stud. med. Mittelgross, sehr kräftig. 

Untersuchung: 20. Juli 1893 10Vs Uhr, sitzend. 

Pd. = 0,74 —0,72 —0,78— 0,75 — 0,73 — 0,78 — 0,94 — 0,76 — 
0,98 — 0,88 — 0,91 —0,85 — 0,74 — 0,7 7 — 0,61 — 0,84 — 0,87 — 0,78 — 
0,97 —0,85 — 0,78 — 0,80 — 0,76 — 0,71 — 0,86 — 0,84 — 0,86 — 0,84 — 
0,77 — 0,80. 

Z. g. P. = 30. Pd. — 0,80. 

gr. D. zw. 2 P. = 0,37. gr. D. zw. 2 ben. «= 0,23. 

D.>0,1 = 6. D.>0,2 —2. 


1) Abkürzungen: 

Pd. — Pulsdauer (in Seconden). 

gr. D. zw. 2 P. — grösste Differenz zwischen 2 Pulsationen der Curre. 
gr. D. zw. 2 ben. — grösste Differenz zwischen 2 benachbarten Pulsationen. 
Z. g. P. — Zahl der gemessenen Pulsationen. 

D > 0,1 = Differenz mehr als 0,1. 
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6. Fall. Flury, 23 J. alt, Cand. med. Kräftig. 

Untersuchung: 13. November 1893 IOV 2 Uhr, sitzend. 

Pd. = 0,77 — 0,73 — 0,72 — 0,73 — 0,74 — 0,66 — 0,72 — 0,74 — 
0,74 — 0,74 — 0,67 — 0,78 — 0,73 — 0,79 — 0,70 — 0,69 — 0,69 — 0,66 — 
0,78 — 0,74 — 0,69. 

Z. g. P. = 27. Pd. = 0,73. 

gr. D. zw. 2 P. = 0,13. gr. D. zw. 2 ben. = 0,12. 

D. > 0,1 = 4. 


Tabelle I. 


Pulsrhythmus bei gesunden Individuen. 


«1 

*5*3 

Name 

. j 

^ a 

li § 

2 '-5 
5 fei 

Grösste 

Differenz 

Differenz 


0 . 

•ss 

V PC* 

. 5 . 3 * 

zwischen 


über 

Bemerkungen 

Z * 
•0 


« 

*1 

2 ® 
0 B 

H 'S 

2 ben. 

überh. 





l 

Bieder . . . 

16 

1,19 

0,23 

0,28 

3 

3 

_ 

25 J., Cand. med., kräftig. 

2 

Kuhn .... 

23 

0,92 

0,18 

0,30 

2 

— 

— 

23 J., Cand. med., kräftig. 

3 

Käppcli . . . 

26 

0,79 

0,18 

0,21 

2 


— 

25 J., Cand.med., klein, kräftig. 

4 

H’ey .... 

20 

0,87 

0,19 

0,25 

2 


— 

22 J., Stud. med., hager. 

5 

Hartmann . 

30 

0,80 

0,23 

0,37 

2 

— 

— 

23 J., Stud. med., kräftig. 

6 

Uiisler . . . 

23 

0,82 

0,19 

0,27 

4 

— 

— 

25 J., Cand. med., gross. 

7 

Zust .... 

27 

0,64 

0,18 

0,25 

5 

— 

— 

22 J., Stud. med., mittelgross. 
22 J., Stud. med., kräftig. 

8 

Brunner, E . 

21 

0,63 

0,22 

0,24 

1 

1 

— 

9 

Suter .... 

22 

0,78 

0,16 

0,29 

1 

— 

— 

28 J., Cand. pharm., kräftig. 

10 

Bandle . . . 

23 

0,77 

0,13 

0,15 

1 


— 

25 J., Cand. med., kräftig. 

11 

Jaquet . . . 

24 

0,83 

0,20 

0,29 

4 

1 

— 

29 J., Dr. med., kräftig. 

26 J., Dr. med., kräftig. 

12 

Kündig . . . 

23 

0,92 

0,19 

0,35 

5 

— 

— 

13 

Burkhardt . 

25 

0,76 

0,16 

0,32 

3 

— 

— 

24 J., Tlieol., kräftig. 

14 

Schilling . . 

21 

0,94 

0,20 

0,21 

4 

1 

— 

23 J., Cand. med., kräftig. 

15 

Flury . . . 

21 

0,73 

0,12 

0,13 

1 

— 

— 

23 J., Cand. med., kräftig. 

16 

Breitenstein. 

20 

0,84 

0,12 

0,19 

1 

— 

— 

23 J., Cand. med., kräftig. 

17 

Feiler . . . 

42 

0,48 

0,13 

0,23 

1 

— 

— 

9 J., Schüler, klein, Scabies. 

18 1 

Peter .... 

32 

0,60 

0,15 

0,32 

5 

— 

— 

17 J., Schuster, klein, Scabies. 

19 

Buhler . . . 

36 

0,53 

0,17 

0,27 

2 

— 

— 

17 J., Ausläufer, kräftig, Scabies. 

20 

Brunner . . 

24 

0,76 

0,13 

0,28 

3 

— 

— 

20 J., Landwirth, kräftig, Scabies. 

21 

Schneider , J. 

30 

0,68 

0,11 

0,14 

1 

— 


27 J., Laudwirth, kräftig, Pso¬ 

22 









riasis am ganzen Körper. 

Frey, S. . . 

| 

38 

0,52 

0,21 

0,21 

1 

1 

— 

60 J., Färber, kräftig, Ekzema 









brachii. 

23 

Griessner . . 

20 

0,95 

0,18 

0,18 

2 

— 

— 

25 J., Krankenwärter, kräftig. 

24 

Schindler . . 

23 

0,91 

0,24 

0,31 

2 

1 

— 

29 J., Heizer, kräftig, gross. 

25 

Gerig . ... \ 

22 

0,78 

0,12 | 

0,21 

2 

— 

— 

25 J., Krankenwärter, kräftig. 

26 

Krön . . . . 

27 

0,75 

0,15 

0,16 

3 

— 

— 

33 J., Zimmermann, Tes valgus. 

27 

Rogert . . . 

30 

0,66 

0,25 

0,42 

5 

2 

— 

13 J., Schüler, schwächlich, Lu¬ 

28 








pus faciei. 

Lauber . . . 

34 

0,53 

0,22 

0,22 

1 

2 

— 

23 J., Uhrmacher, kräftig, Ra- 

29 








dialislähmung. 

Weis *. . . . j 

28 

0,60 

0,18 

0,23 

4 

— 

— 

23 J., Commis, Gonorrhoen chron. 

30 

Jehle . . . . 1 

27 

0,71 

0,11 

0,15 

1 

— 

— 

36 J., Schreiner, kräft.,Varicocele. 

31 

Neumann . . 

35 

0,63 

0,19 

0,25 

3 1 

— 

— 

20 J., Buchbinder, schwächlich, 

32 








Intercostalneuralgie. 

Marti . . . . 

19 

0,91 

0,10 

0,18 

1 

— 

— 

36 J., Landwirth, sehr kräftig, 








Ischias. 

33 

Egli .... 

3S 

0,61 

0,11 , 

0,14 

1 

1 

— 

— 

20 J., Landwirth, schwächlich, 
Otitis media. 
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Betrachten wir nun die in der Tabelle zusammengestellten Re¬ 
sultate, so fällt uns sofort auf, dass selbst bei gesunden Individuen 
bedeutende Schwankungen der Pulsdauer in einer und derselben Reibe 
Vorkommen, so dass trotz der mangelhaften V ierordt’schen Technik 
seine Angaben doch als principiell richtig zu betrachten sind. Wenn 
wir zunächst die Durchschnittsdauer der Pulsation mit den grössten 
zwischen zwei Pulsationen beobachteten Differenzen vergleichen, so 
finden wir, dass bei ganz gesunden Individuen gar nicht selten Unter¬ 
schiede von 20—30, ja sogar 50 Proc. der mittleren Pulsdauer Vor¬ 
kommen. Selbst zwischen zwei benachbarten Pulsationen bemerken 
wir in allen unseren Fällen, und zwar mehrere Male, Unterschiede, 
die mehr als 0,1 Secunde betragen. Dieses Resultat war für uns 
selbst eine Ueberraschung, denn wir hätten durch das Betasten des 
Pulses einen viel regelmässigeren Rhythmus erwartet. Der Grund, 
warum der fühlende Finger diesen Unterschied von mehr als Vio Se¬ 
cunde nicht wahrnimmt, wäre nun vielleicht dadurch zu erklären, dass 
wir die Pulsation nicht vollständig von Anfang bis zu Ende fühlen; 
ganz besonders entgehen die letzten Abschnitte des absteigenden Schen¬ 
kels der Pulscurve unserer Betastung. 

Aus dieser ersten Reihe von Versuchen müssen wir zunächst den 
Schluss ziehen, dass die Aufstellung einer Norm für den physiolo¬ 
gischen Pulsrhythmus nicht möglich ist, denn gerade bei den schein¬ 
bar gesundesten und kräftigsten unserer Versuchsindividuen (Fall 1, 
7, 11, 14, 18, 29) haben wir am meisten grosse Differenzen zwischen 
zwei benachbarten Pulsationen. In Bezug auf die von Vierordt 
betonten periodischen Schwankungen in der Zeitdauer der Pulsation 
konnten wir bei sorgfältigster Durchmusterung unserer gemessenen 
Curvenreihen eine solche nicht wahrnehmen; kürzere und längere 
Pulse folgen entweder einander in ganz unregelmässiger Reihenfolge, 
oder wir beobachteten Reihen von ziemlich gleich langen Pulsationen, 
die ohne irgend welche erkennbare Ursache plötzlich von einem be¬ 
deutend längeren oder kürzeren Pulse unterbrochen werden, worauf 
wieder eine Serie mit relativ regelmässigem Rhythmus folgt. 

Pulsrhythmus bei Kranken und Reconvalescenten. 

Schreiten wir nun zur Betrachtung der an Kranken und Reconvale¬ 
scenten gemachten Beobachtungen, die wir in Tabelle II (S. 235) und III 
(S. 236) zusammengestellt haben. Die Tabelle II enthält Fälle, welche 
kurze Zeit nach Ablauf einer fieberhaften Erkrankung im Zustande der 
Reconvalescenz untersucht wurden, d. h. zu einer Zeit, in welcher nach 
Beobachtungen von Romberg und anderen Autoren gar nicht selten 
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Störungen des Kreislaufapparates beobachtet werden. Um die Deu¬ 
tung unserer Resultate zu erleichtern und das uns dargebotene Bild 
nicht durch andere Factoren zu trüben, haben wir von vornherein aus 
dieser Serie von Beobachtungen die Fälle angeschlossen, in welchen 
Störungen des Herzklappenapparates vorhanden waren. In allen Fällen 
ergab die physikalische Untersuchung normale Herzverbältnisse. In 
der Tabelle ni haben wir die Fälle gruppirt, welche an chronischen 
and anderen Erkrankungen laborirten, mit Ausnahme der organischen 
Herzkrankheiten. Diese beiden Tabellen sind genau so construirt 
wie Tabelle I. 


Tabelle II. 


Pulsrhythmus nach acuten Krankheiten. 


s5 

12 

*5 

Name 

J 

« s 

-s 

ü 

i cs 
|1 1 
lll 

s • 

0 fl 

Q • 

Qii 

Diff 

xwii 

2 ben. 

teste 

©reu 

tcben 

aberb. 

D 

0,1 

Iffere 

über 

0,2 

nx 

0,3 

Bemerkungen 

34 

Meister . . . 

27 

0,77 

0,22 

0,22 


i 

— 

27 J., Bäcker, Pneumonia dextra, 
seit 14 Tagen fieberfrei. 

35 

Sciarra . . . 

31 

0,73 

0,15 

0,26 

2 



27 J., Maurer, Pneumonia duplex 
mit Pyämie, seit 10 T. fieber¬ 
frei. 

36 

Schneider , J. 

32 

0,65 

0,22 

0,25 

3 

i 


20 J.,Commi8,Pneumonia dextra, 
seit 10 T. fieberfrei, sohwäohl. 

37 

Keller .... 

74 

1,03 

0,13 

0,19 

5 

— 

— 

35 J., Bierbrauer, Influenza, seit 
6 T. Wohlbefinden. 

39 

Bueis .... 

30 

0,61 

0,18 

0,31 

5 

— 

— 

32 J., Commis, Bronohitis catar- 
rhalis, seit 5 T. fieberfrei. 

39 

Fontana . . 

20 

0,98 

0,13 

0,22 

5 

—- 

— 

49 J., Maurer, Febris gastrica, 
seit 6 T. fieberfrei. 

40 

Zeller. . . . 

19 

1,01 

0,19 

0,21 

3 

— 

— 

45 J., Maurer, Febris gastrioa, 
seit 5 T. fieberfrei. 

41 

Friek .... 

26 

0,81 

0,23 

0,34 

1 

2 

— 

30 J., Küfer, Febris gastrica, seit 
4 T. fieberfrei. 

42 

Müller . . . 

28 

0,79 

0,20 

0,21 

1 

1 

— 

57 J., Landarbeiter, Febris ga¬ 
strica, seit 5 T. fieberfrei. 

43 

Bulach . . . 

29 

0,77 

0,21 

0,38 

2 

3 

— 

34 J., Bierbrauer, Febris gastrioa, 
seit 8 T. kein Fieber. 

44 

Stüber . . . 

23 

0,75 

0,23 

0,27 

3 

1 

— 

27 J», Landwirth, Febris gastrica, 
seit 6 T. fieberfrei. 

45 

Frey, Ch. . . 

18 

1,00 

0,14 

0,19 

1 

— 

— 

29 J M Bremser, Febris gastrica, 
seit 8 T. fieberfrei. 

46 

Schweizer . 

31 

0,60 

0,11 

0,17 

4 

— 

— 

27 J., Landwirth, Febris gastrica, 
seit 5 T. fieberfrei. 

47 

Zürcher . . 

20 

0,92 

0,18 

0,36 

6 

— 

— 

54 J., Gasarbeiter, Febris ga¬ 
strica, seit 6 T. fieberfrei. 

49 

Schlumpf. . 

20 

0,88 

0,16 

0,31 

4 

— 

— 

30 J., Posamentier, Febris ga¬ 
strica, seit 5 T. fieberfrei. 

49 

| Rück .... 

3t 

0,57 

0,15 

0,28 

3 

— 

— 

24 J., Steinhauer, Typhus abdo¬ 
minalis, seit 14 T. fieberfrei. 

50 

| Netzhold . . 

1 

25 

0,67 

0,24 

0,31 

3 

1 


20 J., Sohlosser, Typhus abdomi¬ 
nalis, seit 14 T. fieberfrei 
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*1 
1 1 
2 3 

Name 

9 

i » 

® £ 

Ä X 

N | 

i § 

S «3 

s ^ « 

J3 o> -2 
9 0 9 

.S ** 

O ^ M 

£ 2 
Ä 9 

Grösste 

Differenz 

zwischen 

2 ben. ftberli. 

Differenz 

über 

0,l| 0,2 | 0,3 

Bemerkungen 

5t 

Gyr . 

29 

0,53 

0,09 

0,11 

— 

— 

— 

40 J., Tagelöhner, Typhus abdo¬ 
minalis, seit 13 T. fieberfrei. 

52 

Niedergang. 

30 

0,45 

0,77 

0,28 

2 

— 

— 

19 J., Tagelöhner, Typhus abdo¬ 
minalis, seit 16 T. fieberfrei. 

53 

fVirz .... 

34 

0,49 

0,16 

0,20 

3 

— 

— 

21J., Krankenwärter,Typhus ab¬ 
dominalis, seit 15 T. fieberfrei. 

54 

Fischer . . . 

27 

0,59 

0,13 

0,25 

3 

— 

— 

19 J., Steinhauer, Typhus abdo¬ 
minalis, seit IS T. fieberfrei. 

55 

Hoffmann. . 

20 

0,65 

0,10 

0,13 

1 


— 

15 J., Schlosser, Typhus abdomi¬ 
nalis, seit 4 Wochen fieberfrei. 

56 

| Slöcklin . . 

1 21 

0,59 

0,05 

0,09 

— 

"" 

— 

19 J., Commis, Typhus abdomi¬ 
nalis, seit IST. fieberfrei. 

57 

I Huber, E. . . 

28 

0,71 

0,07 

0,14 

1 

— 

— 

22 J., Eisendreher, Typhus abdo¬ 
minalis, seit 16 T. fieberfrei. 

58 

Krieg .... 

28 

j 0,70 

0,16 

0,17 

5 

— 

— 

22 J., Kellnerin, Rheumatismus 
acutus, seit 16 T. fieberfrei. 

59 

| Tschopp . . 

18 

1 0,96 

0,16 

0,19 

2 


— 

22 J., Commis, Rheumatismus 
acutus, seit 13 T. fieberfrei. 

60 

1 Kamer . . . 

| 38 

I 0,47 

0,11 

0,17 

1 


— 

14 J., Schiller, Rheumatismus 
acutus, seit 14 T. fieberfrei. 

61 

Beiz . 

1 28 

1,72 

0,21 

o 

co^ 

o 

2 

( 2 

— 

20 J., Mechaniker, Rheumatismus 
acutus, seit 10 T. fieberfrei. 

62 

h'rinke . . . 

19 

1 0,07 

0,25 

0,35 

5 

1 1 

— 

19 J., Bäcker, Parotitis epide¬ 
mica. 

63 

Loli . 

35 

| 0,53 

I 

0,17 

0,20 

1 

— 

1 

i 21J., Tagelöhner, Paralysis post- 
diphtheritica. 


Tabelle III. 

Pulsrhythmus bei chronischen und anderen 
Erkrankungen. 


Nummer II 

dea Falles 

Name 

9 

® 2 
2 f 

• d 

& .® 
±t -3 
a m ^ 
9 0 O 

Ü S 
0 0 
o •« 

Grösste 

Differenz 

zwischen 

2 ben. j überh. 

Differenz 

über 

0,1 0,2 | 0,3 

Bemerkungen 

64 

Schrieider , A . 

41 

0,51 

0,21 

0,27 

4 

i; 

— 

23 J., Schreiner, Tuberculosis 
pulmonum sinistra, febrile 
Temperatur. 

65 

Schaub . . . 

19 

0,88 

0,15 

0,15 

4 



33 J., Posamentier, Tuberculosis 
pulmonum dextra, febrileTem- 
peratur. 

66 

Gugenaster . 

17 

1,03 

0,12 

0,30 

2 



45 J., Malier, Tuberculosis pul¬ 
monum dextra, febrile Tem¬ 
peratur. 

67 

Burkhardt . 

25 

0,76 

0,16 

0,32 

3 



45 J., Schuster, Phthisis pulm. 
incip., Nephritis interstitialis, 
Caries tbc. 

68 

Hill . 

30 

0,54 

0,20 

0,30 

1 

i 


43 J., Glätterin, Tuberculosis 
pulmonum duplex. 
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§1 
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Name 
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i o 
& ^ 

A © — 
© 3 3 
£ «Ph 

Grösste 
Differenz | 
zwischen 

Differenz 

über 

Bemerkungen 



A oo 

*1 

© 

3 fl 

Q *© 

2 ben. 

überh. 

ü,. 

0,2 

0,3 


69 

Wiederkehr. 

27 

0,63 

0,14 

0,20 1 

2 

— 


31 J., Schneider, Emphysem, 
arhythmischer Puls. 

70 

Süllerlin . . 

24 

0,80 ^ 

0,20 

0,31 

3 

1 

— 

20 J., Metzger, Typhlitis, seit 
14 T. fieberfrei. 

71 

Junge .... 

32 

0,64 

0,21 

0,33 

3 

2 

— 

26 J., Krankenwärter, Perityphli- 









tis, seit 3 Wochen kein Fieber. 

72 

Mattem . . 

24 

0,92 

0,46 

0,46 

2 

4 

i 

28 J., Commis, Taenia. 

19 J., Commis, Cystitis chronica. 

73 

Schweizer . 

24 

0,61 

0,14 

0,21 

4 

— 

— 

74 

Angst . . . . 

25 

0,91 

0,19 

0,24 

6 

— 

— 

2 t J., Schneider, Cystitis chron., 










trophoneurotischer Decubitus, 
Neuritis des Plexus sacralis. 

75 

Pisoni . . . 

28 

0,81 

0,28 

0,28 

4 

i 

— 

27 J , Buchbinder, Lues II, Ulcus 








molle. 

76 i 

Dürr . . . . 

24 

0,66 

0,24 

0,24 

1 

i 

— 

24 J., Schuster, Lues II. 

77 1 

Schmid . . . 

27 

0,60 

0,13 

0,17 

4 

— 

— 

27 J., Coiffeur, Lucs I. 

78 

Däppen . . . 

31 

0,53 

0,14 

0,25 

I 3 

— 

— 

30 J., Fabrikarbeiter, Vergiftung 










mit Brommethyl. 

79 

Emmenegger 

26 

0.80 

0,16 

0,33 

6 

— 

— 

48 J., Hypochondrie, Pharyn¬ 










gitis. 

so 

Kaufmami . 

| 27 

0,63 

0,14 

0,20 

1 3 

— 

— 

65 J. , Heizer, Rheumatismus 








musculorum, Emphysema pul¬ 










monum. 

81 

Scherer . . . 

| 26 

J 0,68 

1 0,14 

0,14 

i 

— 

— 

25 J., Landwirth, Lumbago. 

82 

Rieger . . . 

j 29 

1 0,64 

0,09 

1 

0,14 



— 

58 J., Erdarbeiter, Apoplexia 
cerebri, Tremor digitorum. 


Unsere Resultate stimmen wiederum mit denen von Vierordt 
überein, d. h. das Herz Kranker und Reconvalescenten schlägt nach 
einem ebenso regelmässigen Rhythmus, wie ein gesundes, normales 
Herz. Die grösste Regelmässigkeit haben wir sogar bei zwei Typhus- 
reconvalescenten beobachtet, bei welchen wir zwischen zwei benach¬ 
barten Pulsationen nie eine 0,1 Secunde überschreitende Differenz 
finden konnten, ln diesen beiden Fällen war aber die Pulsfrequenz 
eine ziemlich beträchtliche und überschritt bei beiden 100 Pulsationen 
in der Minute. Eine ähnliche Beobachtung hat bereits H. Christ 
gemacht, indem er gefunden hat, dass bei gesunden Individuen nach 
massiger Arbeit mit der Pulsbeschleunigung die Regelmässigkeit des 
Palses eher noch zunimmt. Chronische, selbst langdauernde Erkran¬ 
kungen scheinen auf die Regelmässigkeit des Pulsrhythmus keinen Ein¬ 
fluss zu haben, und wir batten wiederholt Gelegenheit, Fälle zu beob¬ 
achten, besonders Phthisiker, welche während einer lange dauernden 
Erkrankung immer einen für die äussere Wahrnehmung tadellos regel- 
^ massigen Puls zeigten, und bei deren Section ein hochgradig atrophisch 
und fettig degenerirtes Herz sich vorfand. Ebenfalls sind tödtlich ab¬ 
laufende Fälle von acuten Infectionskrankheiten (Typhus, Pneumonie, 
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Erysipel), nicht selten, bei welchen die Todesursache in einer Iasuf- 
ficienz des Herzens zn suchen ist, und bei denen ferner die Section 
erhebliche Veränderung der Herzmusculatur aufweist, und die his zu 
den letzten Augenblicken einen durchaus regelmässigen Puls zeigten. 
(Mündliche Mittheilung von Dr. Jaquet Uber noch nicht publidrte 
Untersuchungen.) 

Wir können also sagen, dass ein krankhafter Zustand des Orga¬ 
nismus an sich nicht genügt, selbst wenn das Herz in Mitleidenschaft 
gezogen wird, um auch nur geringfügige Störungen der Regelmässig¬ 
keit der Herzaction hervorzurufen, und dass ganz besondere Ursachen 
dazu nothwendig sind. 

Pulsrhythmus bei Erkrankungen des Kreislaufapparates. 

Betrachten wir nun, wie die Verhältnisse sich gestalten, sobald 
das Herz selbst erkrankt ist. Bei der Wichtigkeit der Pulsuntersuchong 
für die Diagnose „Herz- und Kreislaufstörungen“ halten wir es für 
angezeigt, an dieser Stelle unsere Beobachtungen eingehender mitzu- 
theilen, als es in den vorhergehenden Abschnitten der Fall war, und 
ein kurzes Resumd von jedem der von uns beobachteten Fälle zu geben. 

Casuistik. 

88. Fäll. Hopfe, 27 J. alt, Bäcker. Mitralis-Insufficienz. Frühere 
Krankheiten: Lues, Rheumatismus. Lunge normal; Herz: ander Spitze 
ein systolisches Blasen; keine Compensationsstörungen. 

Untersuchung: 27. Juli 1893 12 Uhr, sitzend. 

Pd. = 1,07 — 1,12 — 1,10 — 0,96 — 1,05-1,08 — 0,98 — 1,00- 
1,14—1,04 — 1,12 — 1,12—1,03—0,92— 1,06 — 1,05— 1,00—1,14. 
Z.g. P. = 18. Pd. =-1,05. 

gr. D. zw. 2 P. == 0,20. gr. D. zw. 2 ben. = 0,14. 

D.>0,1 = 5. 

84. Fall. Gttdemann, 23 J. alt, Müller. Mitralis-Insufficienz und 
Stenose. Frühere Krankheiten: Rheumatismus. Herz: Dämpfung ver¬ 
breitert, an der Spitze systolisches und präsystolisches Geräusch; keine 
Compensationsstörungen. 

Untersuchung: 8. März 1894 U'/i Uhr, sitzend. 

Pd. — 0,76 — 0,84 — 0,92 — 0,86 — 0,85 -0,72 — 0,83 — 0,88- 
0,95 - 0,80 —0,7 7—0,79—0,95—0,84—0,76—0,85— 0,81 — 0,84 — 0,83. 
Z. g. P. = 19. Pd. = 0,80. 

gr. D. zw. 2 P. = 0,23. gr. D. zw. 2 ben. = 0,16. 

D. > 0,1 =4. 

85. Fall. Dauer 35 J. alt, Spengler. Mitralis-Insufficienz und 9te- 
nose compensirt. Frühere Krankheiten: Gelenkrheumatismus. Hers: nn 
der Spitze systolisches und präsystolisches Geräusch. 
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Untersuchung: 3. Februar 1894 7*2 Uhr, sitzend. 

Pd. = 0,85 — 0,68 — 0,86 — 0,81 — 0,68 — 0,81 — 0,7 4 — 0,75 — 
0,83 — 0,7 6 — 0,86 — 0,80 — 0,83 — 0,7 7 — 0,7 4 — 0,81 — 0,80 — 0,7 8 — 
0,81 — 0,82 — 0,72 — 0,87. 

Z. g. P. — 22. Pd. — 0,78. 

gr. D. zw. 2P. = 0,79. gr. D. zw. 2 ben. = 0,18. 

D.> 0,1 = 5. 

86. Fall. Dettwyler, 20 J. alt, Cementer. Mitralis - Insufficienz. 
Frühere Krankheiten: Rheumatismus. Herz: an der Spitze systolisches 
Blasen, keine Compensationsstörungen. 

Untersuchung: 15. September 1893 4 Uhr, sitzend. 

Pd. = 0,98 — 0,90 — 0,89 — 0,75 — 0,99—1,08 — 0,89 — 0,75 — 
0,84—0,94 — 0,93 — 0,83 — 0,78—0,87 — 1,00 — 0,76 — 0,75 — 0,73 — 
0,78— 1,05 — 0,75 — 0,74. 

Z. g. P. = 21. Pd. = 0,92. 

gr. D. zw. 2 P. = 0,34. gr. D. zw. 2 ben. = 0,30. 

D.>0,1 = 5. . D.>0,2 = 2. 

87. Fall. Matter, 22 J. alt, Ausläufer, Mitralis-Stenose. Frühere 
Krankheiten: Rheumatismus. Herz: Mitte vom Sternum, Spitzenstoss im 
5. Intercostalraum, an der Spitze präsystolisches Geräusch, 2. Pulmonal¬ 
ton accentuirt, keine Compensationsstörungen. 

Untersuchung: 3. Februar 1894 3 Uhr, sitzend. 

Pd. = 0,46 — 0,44 — 0,46 — 0,43 — 0,45 — 0,57—0,59 - 0,47 — 
0,51-0,47 —0,50 — 0,55 — 0,53 — 0,49 — 0,56 — 0,50 — 0,50 — 0,51 — 
0,48 — 0,51 — 0,51 — 0,44 — 0,47 — 0,51 — 0,52 — 0,41 — 0,57 — 0,69 — 
0,42—0,47—0,50 — 0,49. 

Z. g. P. = 31. Pd. = 0,50. 

gr. D. zw. 2 P. = 0,27. gr. D. zw. 2 ben. = 0,27. 

D. >0,1 = 2. D.> 0,2 = 1. 

88. Fall. Dippel, 39 J. alt, Commis. Mitralis-Insufficienz und -Ste¬ 
nose mit Compensationsstörungen. Keine Vorkrankheiten. Herz: An der 
Spitze ein systolisches und präsystolisches Geräusch, Herzdämpfung ver¬ 
breitert; Oedem der Fttsse, Herzklopfen, Dyspnoe. 

Untersuchung: 28. Juli 1893 5 Uhr, sitzend. 

Pd. 0,56 — 0,57 — 0,64 — 0,62 — 0,55 — 0,65 — 0,59 — 0,60 — 
0,60 —0,58 — 0,58 — 0,58 — 0,57 — 0,62 — 0,62 — 0,51 — 0,58 — 0,53 — 
0,50—0,56 — 0,52 — 0,52 — 0,66 — 0,50 — 0,62 — 0,58 — 0,52 — 0,55 — 
0,57 — 0,49 — 0,60 — 0,58 — 0,55 — 0,66 — 0,66. 

Z. g. P. = 35. Pd. — 0,53. 

gr. D. zw. 2 P. = 0,17. gr. D.zw. 2 ben. = 0,17. 

D.>0,1 = 1. 

89. Fall. Franz, 39 J. alt, Metallarbeiter. Mitralis-Insufficienz mit 
Compensationsstörungen. Frühere Krankheiten: Gelenkrheumatismus. Herz: 
Spitzenstoss nicht fühlbar, an der Spitze ein systolisches Geräusch, 2. Pul- 
monalton verstärkt. Oedem der Fttsse, Herzklopfen, Leber zwei Finger 
unter dem Rippenbogen. 
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Untersuchung: 29. Mai 1893 9 Uhr, sitzend. 

Pd. =• 0,63 — 0,63 — 0,61 — 0,59 — 0,63 — 0,62 — 0,64 — 0,61 - 
0,65 — 0,62 — 0,62 — 0,63 — 0,63 — 0,66 — 0,66 — 0,64 — 0,70 — 0,66 - 
0,68 — 0,63 — 0,66 — 0,63 — 0,64 — 0,65 — 0,70. 

Z. g. P. = 25. Pd. — 0,64. 

gr. D. zw. 2 P. =* 0,11. gr. D. zw. 2 ben. ** 0,05. 

D.> 0,1 = 1. 

90. Fall. Ko pp, 38 J. alt, Köchin. Mitralis-Insufficienz nnd -Stenose 
mitCompensationsstörnngen; Endocarditis ulcerosa valvulae aortae. Frühere 
Krankheiten: Gelenkrheumatismus. 

Status: Temperatur 39,5, Puls 112. Herz: Dämpfung nach aasseo 
vergrössert, an der Spitze präsystolisches und systolisches Geräusch, an 
der Aorta beide Töne dumpf, an der Carotis systolisches Geräusch; Oedem 
der Fasse, Dyspnoe, Herzklopfen, Husten. 

Untersuchung: 28. December 1893 11 Uhr, im Bett. 

Pd. = 0,46 — 0,47 — 0,46 — 0,44 — 0,46 — 0,45 — 0,40 — 0,47 - 
0,45 — 0,43 — 0,49 — 0,47 — 0,47 — 0,47 — 0,46 — 0,47 — 0,47 — 0,48 - 
0,44 — 0,46 — 0,48 — 0,48 — 0,43 — 0,48 — 0,57 — 0,47 — 0,45 — 0,45 - 
0,49 — 0,49. 

Z. g. P. — 30. Pd. — 0,45. 

gr. D. zw. 2 P. =* 0,17. gr. D. zw. 2 ben. ««■* 0,10. 

D.>0,1 — 1. 

91. Fall. Bossart, 17 >/> J-alt, Buchbinder. Mitralis- und Aorten- 
Stenose. Frühere Krankheiten: Rheumatismus. Herz: An der Spitze prä¬ 
systolisches Geräusch, an der Aorta systolisches Blasen, 2. Pulmonalton ge¬ 
spalten, an der Carotis blasendes Geräusch. Keine Compensationsstbrnngen. 

Untersuchung: 22. Februar 1894 11 */* Uhr, sitzend. 

Pd. = 0,68 — 0,70 — 0,79 — 0,7 5 — 0,68 — 0,59 — 0,70 — 0,62 - 
0,70 —0,66— 0,78 — 0,68 — 0,86 — 0,76 — 0,75 — 0,75 — 0,72 — 0,65 - 
0,72—0,70 — 0,73 — 0,70— 0,74. 

Z. g. P. — 23. Pd. — 0,69. 

gr. D. zw. 2 P. = 0,27. gr. D. zw. 2 ben. = 0,18. 

D.>0,t = 3. 

92. Fall. Stöcklin, 20 J. alt, Bahnbeamter. Mitralis-Insuffieieas 
und -Stenose, Aorten-Insufßcienz und -Stenose. Keine Compensationsstdrsn- 
gen. Frühere Krankheiten: Gelenkrheumatismus. Herz: Spitzenstoas im 
5. Intercostalraum, an der Spitze systolisches und präsystolisches Ge¬ 
räusch, 2. Pulmonalton aceentuirt, an der Aorta zwei Geräusche, systolisch 
und diastolisch. 

Untersuchung: 3. Februar 1894 4 Uhr, sitzend. 

Pd. — 0,88 — 1,03 — 0,94 — 1,02 — 1,10 — 0,89 -r 0,94— 1,15 - 
1,01 — 0,86 — 0,92 — 0,93 — 0,86 — 0,86 — 0,90 — 0,90 — 0,92 — 0,82. 
Z. g. P. = 18. Pd. — 0,39. 

gr. D. zw. 2 P. = 0,28. gr. D. zw. 2 ben. = 0,21. 

D.>0,1 =*s 3. D. >0,2 — 1. 

93 Fall. Maier, 29 J. alt, Bierbrauer. Mitralis-Insuffioienx und -Ste¬ 
nose, Aortenstenose. Keine Compensationsstörungen. Frühere Krankheit«*: 
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Pericarditis. Hers: An der Spitze systolisches und präsystolisches Geräusch, 
2. Pnlmonalton klappend, an der Carotis systolisches Blasen, Capillarpuls. 

Untersuchung: 21. Juli 1893 5 Vs Uhr, sitzend. 

Pd. — 0,70 — 0,62 — 0,74 — 0,71 — 0,76 — 0,80 — 0,65 — 0,68 — 
0,75—0,67 — 0,7 5 — 0,67 — 0,7 2 — 0,67 — 0,7 0 — 0,66 — 0,7 I — 0,71 — 
0,69 —0,7 2 — 0,76 — 0,71 — 0,66 — 0,75 ■*- 0,71 — 0,75. 

Z.g.P. = 26. Pd. = 0,76. 

gr. D. zw. 2 P. = 0,15. gr. D. zw. 2 ben. = 0,15. 

D.>0,1 = I. D.>0,2=1. 

94. Fall. Seifert, 22 J. alt, Schuster. Mitralis- und Aorten-Insuffi- 
cienz und -8tenose. Compensationsstörungen. Frühere Krankheiten: Ge¬ 
lenkrheumatismus (13 mal). Herz: Dämpfung nach oben vergrößert, an 
der Spitze systolisches und präsystolisches Geräusch, an der Aorta systo¬ 
lisches und diastolisches Geräusch, an der PulmonaUs 2. Ton klappend. 
Stenocardie, Oedem der Ftlsse, grosse Anämie, Leberrand 2 Cm. unter 
dem Rippenbogen. 

Untersuchung: 5. April 1893 5 Uhr. 

Pd. = 0,44 — 0,48 — 0,44 — 0,43 — 0,50 — 0,49 — 0,50 — 0,47 — 
0,47 —0,4 7 — 0,48 — 0,51 — 0,45 — 0,47 — 0,48 — 0,52 — 0,43 — 0,45 — 
0,47 —0,48 — 0,40 — 0,49 — 0,38 — 0,44 — 0,42 — 0,45 —0,46 — 0,45 — 
0,43—0,49 — 0,37. 

Z. g. P. = 30. Pd. = 0,45. 

gr. D. zw. 2 P. = 0,15. gr. D. zw. 2 ben. = 0,12. 

D.>0,1 = 2. 

96. Fall. S imon, 23 J. alt, Schuster. Aorten-Insufüeienz und-Ste¬ 
nose. Keine Compensationsstörungen. Herz: Dämpfung vergrössert, an 
der Aorta systolisches und diastolisches Geräusch, leichtes pericarditisches 
Reiben. 

Untersuchung: 25. Juli 1893 4 Uhr, sitzend. 

Pd. — 0,60 — 0,57 — 0,61 —0,61 — 0,53 — 0,53 — 0,59 — 0,54 — 
0,59 —0,56 — 0,56 — 0,58 — 0,65 — 0,40 — 0,61 — 0,54 — 0,63 — 0,65 — 
0,58 —0,63 — 0,64 — 0,60 — 0,58 — 0,59 — 0,59 — 0,58 — 0,62 — 0,61 — 
0,62—0,62 — 0,64 — 0,55 — 0,51. 

Z. g. P = 33. Pd. = 0,65. 

gr. D. zw. 2 P. = 0,25. gr. D. zw. 2 ben. — 0,25. 

D.> 0,1 — 2. 

96. Fall. Heiniger, 48 J. alt, Fabrikarbeiterin. Vitium et De- 
geaeratio cordis. Stark abgemagert, Herztöne an allen Ostien schwach. 
Eiweiss 1 pro Mille. 

Untersuchung: 11. Mai 1893 11 Uhr, im Bett. 

Pd. = 0,53 — 0,50 — 0,51 — 0,54 — 0,49 — 0,30 — 0,78 — 0,53 — 
0,52—0,53 — 0,53 — 0,45 — 0,37 — 0,53 — 0,52 — 0,47 — 0,50 — 0,52 — 
0,50 —0,51 — 0,54 — 0,51 — 0,53 — 0,55 — 0,53 — 0,57 — 0,57 — 0,52 — 
0,54—0,66. 

Z. g. P. = 30. Pd. = 0,58. 

gr. D. zw. 2 P. = 0,48. gr. D. zw. 2 ben. = 0,48. 

D.>o,l = 2. D.> 0,2=1. 

D. > 0,3 = 1. 
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97. Fall. Meyer, 37 J. alt, Zuckerbäcker. Vitium cordis mit Com- 
pensationsstörungen, schwielige Myocarditis. Frühere Krankheiten: Rheu¬ 
matismus. Puls schwach, Spitzenstoss in der Axillarlinie, obere Grenze 
3. Rippe, an allen Ostien Geräusche, unregelmässige Herzaction. 8tarke 
Dyspnoe, Cyanose, Husten, Engigkeit, Schmerzen in der Lebergegend. 
Leberrand handbreit unter dem Rippenbogen. 

Untersuchung: 23. August 1893 11 Uhr, im Bett 

Pd. — 0,79 — 0,51 — 0,47 — 0,48 — 0,43 — 0,43 — 0,39 — 0,44 — 
0,43—0,38 — 0,44 — 0,48 — 0,43 — 0,35 — 0,37 — 0,39 — 0,61 — 0,61 — 
0,45 —0,41 — 0,42 — 0,41 — 0,42 — 0,41 — 0,54 — 0,55 — 0,42 — 0,51 — 
0,56—0,42. 

Z. g. P. = 30. Pd. = 0,46. 

gr. D. zw. 2 P. —i 0,40. gr. D. zw. 2 ben. =* 0,28. 

D.>0,1 «= 4. D. > 0,2 = 2 

Untersuchung: 27. September 1893 6 Uhr, im Bett. 

Pd. = 0,97 — 0,78 — 0,92 — 0,44 — 0,73 — 0,99 — 1,27—0,75 — 
0,63 —0,71 — 0,66 — 0,69 — 0,67 — 0,66 — 0,56 — 0,48 — 0,67 — 1,10 — 
0,95—0,58— 1,02 — 0,85 — 0,7 8 — 0,76 — 0,54 — 0,45 — 0,55 — 0,56 — 
0,83. 

Z. g. P. = 29. Pd. = 0,74. 

gr. D. zw. 2 P. = 0,83. gr. D. zw. 2 ben. = 0,52. 

D.>0,1 1. D.>0,2 «ss* 4. 

D.> 0,3 = 6. 

98. Fall. Hofschneider, 35 J. alt, Fabrikarbeiterin. Mitralis- 
Insufficienz, Compensationsstörungen. Puls unregelmässig. Herz: Spitzen¬ 
stoss in der Mamillarlinie im 5. Intercostalraum, an der Spitze ein systo¬ 
lisches Blasen, an den übrigen Ostien dumpf. Starke Dyspnoe, Herzklopfen, 
Schmerzen auf der Brust. 

Untersuchung: 5. October 1893 4 Uhr. 

Pd. -= 0,43 — 0,40 — 0,69 — 0,71 — 1,06 — 0,45 — 0,70 — 0,72 — 
0,76 —0,90 — 0,70 — 0,82 — 0,39 — 0,38 — 0,53 — 0,85 — 0,55 — 0,56 — 
0,62 —0,75 — 0,48 — 0,41 — 0,43 — 0,47 — 0,77 — 0,71 — 0,73 — 0,49 — 
0,34. 

Z. g. P. = 29. Pd. — 0,58. 

gr. D. zw. 2 P. = 0,78. gr. D. zw. 2 ben. <= 0,45. 

D. > 0,1 = 5. D.> 0,2 = 5. 

D. >0,3 = 6. 

99. Fall. Haller, 25 J. alt, Magazinier. Acute Dilatation des Herzens. 
Bei Manövern an Herzklopfen, Engigkeit, Schwindel erkrankt. Herz: 
Dämpfung 2 Cm. ausserhalb der Mamillarlinie, Töne dumpf. 

Untersuchung: 15. September 1893 ll 1 /* Uhr, sitzend. 

Pd. = 0,73 — 0,72 — 0,68 — 0,72 — 0,70 — 0,68 — 0,64 — 0,65 — 
0,72 —0,61 — 0,7 2 — 0,66 — 0,7 7 — 0,82 — 0,70 — 0,7 5 — 0,67 — 0,73 — 
0,69—0,71 — 0,68 — 0,64 — 0,74—0,53 — 0,72—0,43 — 0,46 — 0,47 — 
0,45—0,46. 

Z. g. P. = 30. Pd. = 0,63. 

gr. D. zw. 2 P. = 0,34. gr. D. zw. 2 ben. = 0,29. 

D. > 0,1 = 5. D. > 0,2 = 2. 
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100. Fall. Ri bar y, 25 J. alt, cand. med. Paroxystische Tachy- 
cardie. Früher nervös. Herzaction frequent, unregelmässig, stürmisch, 
Merzdämpfung vergrössert, Spitzenstoss im 6. Intercostalraum. Starkes 
Herzklopfen. 

Untersuchung: 1. Juni 1893 9 Uhr, im Bett. 

Pd. = 0,72 — 1,13 — 0,92 — 0,45 — 0,59—0,65 — 0,62 — 0,73 — 
0,58—0,75 — 1,08 — 0,85 — 1,26 — 1,07 — 0,65 — 0,81 — 0,59 — 0,4 7 — 
1,23—0,69. 

Z. g. P. = 30. Pd. = 0,88. 

gr. D. zw. 2 P. = 0,89. gr. D. zw. 2 ben. = 0,64. 

D. >0,1 = 6. D.> 0,2 = 5. 

D.>0,3 = 2. 

101. Fall. Herr, 41 J. alt, Fabrikarbeiterin. Myocarditis, Degene- 
ratio cordis, Lungeninfarct. Keine Vorkrankheiten, 24 mal geboren. Mit 
Fieber, Dyspnoe erkrankt. Herz: Töne an allen Ostien dumpf, Herzactioti 
unregelmässig. Lunge: Hinten links unten Dämpfung und Bronchial* 
atbmen. Starke Dyspnoe, Herzklopfen. 

Untersuchung: 24. März 1893 9*/a Uhr, im Bett. 

Pd. = 0,77 — 0,35 — 0,53 — 0,56 — 0,56 — 0,47—0,62 — 0,55 — 
U,45 —0,44 — 0,36 — 0,32 — 0,49 — 0,51 — 0,65 — 0,83 — 0,64 — 0,53 — 
0,44 —0,69 — 0,36 — 0,34 — 0,48 — 0,46 — 0,61 — 0,41 — 0,53 — 0,38 — 
0,39 — 0,52. 

Z.g. P. = 30. Pd. = 0,51. 

gr. D. zw. 2 P. = 0,49. gr. D. zw. 2 ben. => 0,32. 

D.>0,1 = 11. D.>0,2 = 2. 

D.>0,3 = 2. 

102. Fall. Naas, Alois, 35 J. alt, Maurer. Myocarditis chronica, 
Vitium cordis. Keine Vorkrankheiten. Herz: Spitzenstoss im 5. Intercostal¬ 
raum, l Cm. ausserhalb der Mamilla, an der Spitze präsystolisch-systolisches 
Geräusch, 2. Pulmonalton accentuirt, Puls unregelmässig, kräftig. Starke 
Dyspnoe, Husten, Herzklopfen, Leber 3 Finger unter dem Rippenbogen. 

Untersuchung: 22 December 1893 2 Uhr. 

Pd. = 0,98 — 0,67 — 1,06 — 0,76 — 0,43—0,64 — 1,10 — 0,76 — 
0,S7 —0,82 — 0,57 — 0,95 — 0,56 — 0,43 — 0,7 3 — 0,7 1 — 0,62 — 0,92 — 
0,95 - 0,71 — 1,17 —0,54 — 0,88 — 0,54 — 0,57 — 0,87. 

Z. g. P. = 28. Pd. = 0,7 5. 

gr. D. zw. 2 P. = 0,74. gr. D. zw. 2 ben. = 0,52. 

D. > 0,1 =4 D.> 0,2 = 4. 

D.>0,3 = 14. 

103. Fall. Kebach, 40 J. alt, Babnarbeiter. Myocarditis fibrosa, 
Vitium cordis mit Compensationsstörungen. Herz: Mitte des Sternum, 
oberer Rand der 4. Rippe, Spitzenstoss im 6. Intercostalraum, an der 
Spitze und den übrigen Ostien präsystolisches und systolisches Geräusch, 
2. Pulmonalton verstärkt. Starke Dyspnoe, Kurzathmigkeit, Herzklopfen, 
Schmerzen auf der Brust, Oedem der Füsse, Leber 2 Finger unter dem 
Rippenbogen. 

Untersuchung: 12. April 1893 9 Uhr, im Bett. 
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Pd. —i 0,54—0,39—0,44—0,44—0,38—0,56—1,02—0,58 — 0,59 — 
0,65 —0,79—0,37 — 0,37 — 0,35 — 0,47 — 0,89 — 0,80 — 0,41 — 0,57 - 
0,90 —0,45 — 0,72 — 1,05 — 0,49 — 0,39 — 0,40 — 0,60 — 0,70 — 0,47. 

Z. g. P. = 30. Pd. = 0,58. 

gr. D. zw. 2. P — 0,7 0. gr. D. zw. 2 ben. ** 0,56. 

D.>0,1 = 7. D.>0,3 =10. 

D. >0,2 = 3. 

104. Fall. Bieder, 62 J.alt, Pfrttndnerin. Myocarditis chronica, De* 
generatio cordis. Gut genährt, Athmnng sehr angestrengt und frequent, 
Puls unregelmässig. Herz: Dämpfung vergrößert, Töne dumpf. Starke 
Dyspnoe, Herzklopfen. 

Untersuchung: 27. Januar 1893 10 Uhr. 

Pd. — 0,61 — 0,60 — 0,54 — 0,54 — 0,74 — 0,62 — 0,74 — 0,78 — 
0,67 —0,86 — 0,71 — 0,63 — 0,65 — 0,57 — 0,7 2 — 0,63 — 0,65 — 0,82 — 
0,51—0,74 — 0,75 — 0,73 — 0,61 — 0,56 — 0,72 — 0,63 — 0,53 — 0,54 - 
0,64—0,81. 

Z. g. P. = 26. Pd. — 0,88. 

gr. D. zw. 2 P. = 0,89. gr. D. zw. 2 ben. = 0,64. 

D. >0,1 «= 6. D>0,2=»5. 

D.> 0,3 = 2. 

105. Fall. Gränacher, 54 J. alt, Gasarbeiter. Myocarditis, Ar* 
teriosklerose der Coronararterien, Lungeninfarct. Frühere Krankheiten: 
Rheumatismus. Schlecht genährt; Puls unregelmässig. Herz: Spitzenstoss 
im 6. Intercostalraum in der Mamillarlinie, Töne an allen Ostien dumpf, 
Dyspnoe, Kopfschmerzen, Schwindel, Husten, Herzklopfen. 

Untersuchung: 4. Mai 1893 S l /i Uhr, im Bett. 

Pd. = 0,52 — 0,92 — 0,67 — 0,20 — 0,51 — 0,33 — 0,37 —1,03 - 
0,18 —0,15 — 0,31 — 0,16 — 0,18 — 0,18 — 0,86 — 0,18 — 0,18 — 0,49 — 
0,18 —0,43—0,20 — 0,49 — 0,52 — 0,68 — 0,94 — 0,17 — 0,60 — 0,69 — 
0,49 — 0,35. 

Z. g. P. = 29. Pd. = 0,43. 

gr. D. zw. 2P.*= 0,86. gr. D. zw. 2 ben. = 0,85. 

D.> 0,1 = 4. D.> 0,2 « 7. 

D.>0,3 = 11. 

Tabelle IV. 

Pulsrhythmus bei Krankheiten des Herzens 
und der Circulationsorgane. 


Bemerkungen 


27 J., Bäcker, MitrnKa-InanfR- 
oiens, oompenairt. 

23 J., Malier, Mitrnlia-Insafi* 
oienz u. -Stenoee, oompenairt. 

35 J., Spengler, Mitnlia-IurafB- 
cienz n. -Stenoee, oompenairt. 
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86 
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21 
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5 

2 

— 

87 
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31 
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2 

1 

— 

98 
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35 
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1 
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Franz . . . 
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90 
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1 

1 
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9t 
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1 
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92 
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99 

Haller . . . 

30 

0,63 

0,29 

0,34 
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2 
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100 

Ribary . . . 

30 

0,88 

0,64 

0,89 

6 
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2 
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30 

0,51 

0,32 
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11 

2 
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102 
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28 

0,75 

0,52 

0,74 

4 
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14 

103 

Kebach . . . 

30 

0,58 
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104 

Bieder . . . 
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0,88 
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29 
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Bemerkungen 


20 J M C einen t er, Mitralis-Insuf- 
ficienz, compensirt. 

22 J., Ausläufer, Mitral-Steno&e, 
compensirt. 

39 J., Commis, Mitralis-Insuffl- 
denz und -Stenose, Compen- 
sationsstörung, Oedem d.Haut. 

39 J., Metallarbeiter, Mitralis- 
Insufficienz u. -Stenose, Com- 
pensationsstörung, Oedem. 

38 J., Köchin, Mitral is-Insufß- 
cienz u.-Stenose, Endocarditis 
ulcerosa, Compensationsstö- 
rung, Dyspnoe, Oedem. 

17 7* J., Buchbinder, Mitralis- 
u. Aorten-Stenose, compensirt. 

20 J., Bahnbeamter, Mitralis- und 
Aorten-Insufücienz und -Ste¬ 
nose, compensirt. 

29 J., Bierbrauer, Mitralis-Insuf- 
ficienz und -Stenose, Aorten- 
Stenose, compensirt. 

22 J., Schuster, Mitralis- und 
Aorten-lnsuffioienz u.-Stenose, 
nioht compensirt, Stenocardie. 

23 J., Schuster, Aorten-Insufh- 
cienz u. -Stenose, oompensirt, 
Perioarditis. 

48 J., Fabrikarbeiterin, Vitium 
et Degeneratio cordis, Com- 
pensationsstörungen. 

37 J., Zuckerbäcker, Vitium cor¬ 
dis, Compensationsstörungen, 
Oedem, Dyspnoe, sohwielige 
Myocarditis. 

35 J., Fabrikarbeiterin, Vitium 
oordis, Compensationsstdrgn. 

25 J., Magazinier, acute Herz¬ 
dilatation. 

25 J., Cand. med., parozystische 
Tachycardie. 

47 J., Fabrikarbeiterin, Myocar¬ 
ditis, Degeneratio oordis, In- 
farct der Lungen. 

35 J., Maurer, Myocarditis chron., 
Vitium oord., nicht compensirt. 

40 J., Bahnarbeiter, Myocarditis, 
Vitium oordis, nicht oompen¬ 
sirt, Oedem. 

62 J., Pfrllndnerin, Myocarditis, 
Degeneratio cordis. 

54 J., Myocarditis, Arteriosklerose 
der Coronararterien, Lungen- 
infarot. 
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Betrachten wir nun die in Tabelle IV enthaltenen Resultate, so 
fällt uns sofort auf, dass dieselben in zwei scharf getrennte Kategorien 
zerfallen; die erste zeichnet sich ans durch eine relativ grosse Regel¬ 
mässigkeit der Herzaction, trotz dem Vorhandensein von erheblichen 
Läsionen des Herzklappenapparates; selbst bei nncompensirten Fehlern 
mit Oedemen, Dyspnoe, Herzklopfen bleibt der Rhythmus ein relativ 
regelmässiger. Der tastende Finger hat allerdings in diesen nncom¬ 
pensirten oder sich dem Exitus nähernden Fällen oft den Eindruck 
der unregelmässigen Herzaction. Dieser Eindruck rührt aber davon 
her, dass die auf einander folgenden Pulsationen in ihrer Grösse ver¬ 
schieden sind, nicht aber in ihrem Rhythmus. Wir haben es hier mit 
dem Zustande der sogenannten Asystolie zu thun, in welchem mehr 
oder weniger vollständige Contractionen des Herzens mit schwachen 
Zusammenziehungen und unvollständiger Entleerung des Ventrikels 
alterniren. Misst man aber eine solche Curve, so kommt ein ziemlich 
regelmässiger Rhythmus zum Vorschein. 

Die zweite Kategorie der von uns beobachteten Fälle zeichnet 
sich aus durch eine hochgradige Unregelmässigkeit der Herzaction, 
so dass wir constant Differenzen zwischen zwei benachbarten Pul¬ 
sationen antreffen, die über 0,3 Secunde hinausgehen und sogar 0,5 
und mehr erreichen können; ausserdem sind kleinere Differenzen von 
0,1 und 0,2 Secunde ebenfalls in grosser Zahl vorhanden. In allen 
diesen Fällen war neben vorhandenen Klappenfehlern eine mehr oder 
weniger starke interstitielle Myocarditis mit oder ohne Arteriosklerose 
der Coronararterien vorhanden, wie wir uns bei der Section über¬ 
zeugen konnten. Die in diesen Fällen beobachtete Arhythmie war 
auch eine dauernde und liess sich durch Ruhe und medicamentöse 
Behandlung nicht beseitigen. In einem anderen Falle (99) hatten wir 
Gelegenheit, ebenfalls eine beträchtliche Unregelmässigkeit des Pulses 
zu beobachten, welche aber nach einigen Tagen zurttckging und einem 
regelmässigen Pulsrhythmus Platz machte. Io diesem Falle war weder 
Myocarditis, noch irgend ein anderer organischer Fehler vorhanden, 
sondern es handelte sich um eine paroxystisohe Tachycardie unbe¬ 
kannten Ursprungs, die wir in Ermanglung einer besseren Erklärung 
einstweilen noch in die Kategorie der Herzneurosen einreihen müssen. 

Dass neben der Myocarditis und gewissen Herzneurosen noch 
zahlreiche andere Ursachen für die Arhythmie vorhanden sind, haben 
bereits zahlreiche Autoren, unter anderen Nothnagel 1 )» zur Genüge 
gezeigt. — Es ist nud nicht unsere Aufgabe, an dieser Stelle die Frage 


1) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XVII. 
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der Arhythmie des Pulses za behandeln; darch vorliegende Unter¬ 
suchung wollten wir blos feststellen, ob zwischen dem physiologischen 
Pulse and der Herzaction in krankhaften Zaständen durch eine ge¬ 
nauere Untersachnngsmethode Unterschiede wabrzunehmen sind, welche 
dem Beobachter mit den Üblichen Untersnchungsmethoden entgehen, 
und ob zwischen dem Pulse im gesunden und krankhaften Zustande 
eine Grenze sich ziehen liesse. 

Die Resultate, zu welchen unsere Beobachtungen uns geführt 
haben, möchten wir nun in folgenden Sätzen formuliren: 

Die Regelmässigkeit des Pulsrbythmus ist nur eine relative. Das 
gesunde Herz zeigt in der Reihenfolge seiner Pulsationen fast in allen 
Fällen ziemlich erhebliche Differenzen, die sich durch äussere Factoren 
zur Zeit noch nicht erklären lassen. Diese Differenzen sind derart, 
dass eine Grenze für den physiologischen Pulsrbythmus zur Zeit nicht 
gezogen werden kann. Auf der anderen Seite zeigt aber das Herz, 
abgesehen von den beim gesunden Organ beobachteten Differenzen, 
eine grosse Tendenz zur Beibehaltung seines Rhythmus; selbst schwere 
Allgemeinerkrankungen oder erhebliche Störungen des Herzklappen¬ 
apparates haben auf die Regelmässigkeit für gewöhnlich keinen Ein¬ 
fluss. Damit Arhythmie beobachtet wird, müssen ganz bestimmte, 
zum Tlieil noch sehr wenig bekannte Noxen störend auf den Herz- 
mecbanismus einwirken. 

Zum Schlüsse möchte ich Herrn Professor Immermann, auf 
dessen Abtheilung vorliegende Fälle beobachtet wurden, sowie beson¬ 
ders auch Herrn Privatdocent Dr. Jaquet, unter dessen beständiger 
Controle und Leitung die Beobachtungen gemacht wurden, meinen 
verbindlichsten Dank aussprechen. 
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Ueber den Eisengehalt verschiedener Organe 
bei anämischen Zuständen. 

Aus der medicinischen Klinik in Kiel. 

Von 

Dr. A. Stühlen, 

1. AMisUnnurzt 

Sowohl während des Lebens, als auch nach dem Tode waren 
bis vor circa 20 Jahren die Befunde bei der perniciösen Anämie sehr 
unbefriedigend und so zu sagen gleich Null. Auch heute noch bietet 
uns dieses Krankheitsbild sehr wenig Befriedigendes und für die Er¬ 
krankung wenig sicher Beweisendes, mit Ausnahme der Veränderungen 
des Blutes, der starken Anämie und allgemeinen Schwäche des Pa¬ 
tienten. Auch der Sectionsbefund ist in den meisten Fällen auf Ver¬ 
änderungen der blutbildenden Organe beschränkt, doch sind auch 
diese nicht einmal immer erheblich. Quincke 1 )*) machte zuerst 
1876 auf den hohen Eisengehalt der Leber und anderer Organe in 
einigen Fällen von perniciöser Anämie aufmerksam. Seitdem wurde 
der gleiche Befund auch von anderen Beobachtern, wie Rosen¬ 
stein 5 ), Mott 8 ), Rüssel 9 ), White 10 ), Burr 7 ), Laacbe 1S ), ge¬ 
macht. Im Ganzen wurden von letzteren jedoch nur in 11 Fällen 
zusammen Leber und andere Organe auf Eisengehalt bei perniciöser 
Anämie untersucht. Weitere Angaben über den Eisengehalt von Leber, 
Milz, Niere, Knochenmark, Pankreas, speciell bei perniciöser Anämie, 
fehlen bis jetzt. Nur Quincke macht in seinen späteren Arbeiten 
Über perniciöse Anämie 2 ), sowie über Pathologie des Blutes 3 "• 4 ) noch 
weitere Mittheilungen Uber den Eisengehalt verschiedener Organe bei 
anämischen Zuständen. 

Die Zahl der bis jetzt beobachteten und näher untersuchten Fälle 
ist zu klein, um sagen zu können, ob dieser Befund, nämlich ver¬ 
mehrter Eisengehalt in den vorher erwähnten Organen, constant ist 

*) Das Literaturrerzeichniss siehe am Schlüsse dieser Arbeit. 
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bei perniciöser Anämie. Es ist dies, soweit wir bis jetzt artheilen 
kbnnen, nicht einmal wahrscheinlich, da trotz des charakteristischen 
klinischen Bildes die Pathogenese der Krankheit eine ziemlich mannig¬ 
fache zq sein scheint. 

Da ferner auch Siderosis bei anderen Krankheitszaständen vor¬ 
kommt, wie dies ans den Untersuchungen Quincke’s 4 ), Peters’ 11 ) 
n. A. hervorgeht, so ist natürlich dieser Befand nicht direct beweisend 
für perniciöse Anämie, sondern kann nur zusammen mit anderen Be¬ 
fanden, wie Veränderung des Blates n. s. w., die Diagnose siohern. 

Nene Untersuchungen der blutbildenden Organe, sowohl bei 
perniciöser, als bei schweren Anämien Überhaupt, sind deshalb er¬ 
forderlich and wünschenswert!), am vielleicht, aaf anatomische Be¬ 
fände gestützt, verschiedene Anämien unterscheiden zu können.*) 

Auf Veranlassung meines hochverehrten Lehrers, Herrn Professor 
Quincke, untersuchteich deshalb Leber, Milz, Niere, Knochenmark 
und Pankreas in 6 Fällen von perniciöser Anämie, die im Laufe der 
Jahre auf der hiesigen medicinischen Klinik beobachtet worden waren, 
soweit das Material noch vorhanden war, mikroskopisch auf ihren 
Eisengehalt. Zum Vergleich untersuchte ich ferner iu einigen anderen 
Fällen von schwerer Anämie dieselben Organe von demselben Ge- 
siehtspunkte aus. 

Die Organe wurden, soweit nicht anders bemerkt, in Alkohol 
gehärtet. Sämmtliche Präparate wurden sowohl mit Schwefelammo- 
nium, als auch mit Ferrocyankalium in der bekannten Weise unter¬ 
sucht. Bei der zweiten Methode wurden die Schnitte mit Lithioncarmin 
oder Lithionpikrocarmin vorgefärbt. 

Härtung in Müller’scher Flüssigkeit beeinträchtigt die Deutlich¬ 
keit der Fe-Reaction trotz längeren vorherigen Wässerns der Präpa¬ 
rate. In Celloidin eingebettete, vorher in Alkohol gehärtete Präparate 
geben erst nach längerem Verweilen in der Farbflüssigkeit gute Fe- 
Reaction. 

Sämmtliche Präparate wurden möglichst sorgfältig mit Glasnadeln 
und Glasspatel behandelt, um eine Berührung mit eisenhaltigen Gegen¬ 
ständen möglichst zu vermeiden. Die mit Schwefelammonium behan¬ 
delten Präparate wurden in Glycerin, die mit Ferrocyankalium be¬ 
handelten in Canadabalsam eingeschlossen. 

Zur besseren Uebersicht will ich zunächst die Tabelle der unter¬ 
suchten Fälle folgen lassen. 

*) Auffällig ist es, dass Sch&uman iu seiner ausführlichen Arbeit über 
Bothriocephalusanämie (Helsingfors 1894) von einer Untersuchung der Organe auf 
ihren Eisengehalt gar nichts erv&hnt. 
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XIII. Stühlen 


Name 


1. 


J —n, S., 
Werftarbeiter, 
45 J.; 


aufgen. 21. VL, 
gest. 29. VI. 1880. 


2 . 

L—s, 0 ., 
Schlosser, 31 J.; 

aufgen. I. VI., 
gest. 8 .VIII. 1886. 


3. 

C — n, J., 
Schiffer, 37 J.; 
aufgen. 11 . X., 
gest. 15. X. 1888. 


1 Beginn Frühere 

der Erkrankung Krankheiten 


Seit einigen Mo- Früher an- 
naten zunehmende'geblich kaltes 
Sehwäche, seit Ö^Fieber. 

Woch. Verschlim¬ 
merung, in der 
letzten Zeit Oe¬ 
deme. 


Seit Y* Jahre! 1884 magen¬ 
magenleidend. In krank (chron. 
letzter Zeit Diar- Magenkatarrh), 
rböen und heftige Erbrech.,Diar- 
Erbrechen aller|rhöen, Abma- 
Speisen. gerung und 

Blässe. Wurde 
2 Monate in 
der Klinik be¬ 
handelt u. ge¬ 
bessert entlas¬ 
sen. 


i 


Seit August 1887| 
Durchfall, starke! 
Abmagerung, fast' 
beständig bettlä¬ 
gerig. Wenig Ap¬ 
petit , schlechter 
Schlaf. 


Im Alter Ton 
7 Jahren */* J* 
lang Wechsel¬ 
fieber (tertia¬ 
na). Seitdem 
gesund bis 
1882. Von da 
jab Durchfall 
3 a Jahr lang. 
Dann Scarla- 
tina. 

' 1884 73,500 
Kgrm. schwer. 


Tabelle 1 

. ===== - ■= — - ^ 

Hauptbefund j Blutbefund Widrig 
bei der Aufnahme | der Kmk 

1 I 

Auffallend blassj Mftssige Poikilo- Zaneha .81 
sehr grosse Schwäche, cytose. Zwerg- u.|che, 
Httmorrhagien rer- Riesenformen; am ter Collipl 
schied. Alters im Au-Abend nach der|29. VI. 
genhintergrund. Ge-jTransfusion auf-i 
ringer Asoites. Milz fallende Vermeh-| 

16: 12 (?). Leber 14 : rung der weissen 
10:8. Urin ohne Ei- Blutkorper. 
weiss. J 

| 1 


Sehr anämisch, ab- 


igengegend, Erbrechen 
und Durchfall. 


Poikilocytose.1 

gemagert, schwach. Zwerg- u. Rieaen-chen u.Dm 
Schmerzen in der Ma-'formen. — 2. VII. ürinohcel 
l 450 000 rothe enthält räfl 
Blutkörperchen in can. Mdi 
1 Cmm. Hämoglo- 14:8 Cm. I 
bingehalt 39 Proc. 12 : lö: 

— 6 .VIII. 603 100 |Tage w I 

rothe Blutkörper-jOedem « 

chen in 1 Cmm. 'Handrad®* 

1 letzten 

tös. Körperg« 

50,770 Kgl* 


1 

f 


Sehr anämisch, 1 eich- Viele Poikilo- Immerfort 

ter Icterus. Milz 13:9.joyten. Rothe Blut- Darchfllle* 
Urin ohne Eiweiss. körperchen rer- mählicher K 
Im Stuhlgang mikro-j mindert, wtisseTerfall. 
skop. nichts Abnor- nicht rermehrt. 
mes. Körpergewicht 
36,00 Kgrm. I 
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rniciöse Anämie. 


rapie 


Sectionsbefund 


i. Trans- Hochgradige allgem. 
illinke Anämie. Atrophie der 
xUriepe- Leber (1800 Gramm 
rärta 150 schwer). Leichte Stru- 
Sein Er- ma. Lungenemphy- 
sem. Offenbleiben des 
Dactus Botalli. Milz 
13 1 /s:9(4 l /*Cm.dick). 
Mark des Femur roth 
wie Himbeergelee, nir¬ 
gends honigartig. 


ath. sab- i Starke allgemeine 
isct. ferri, * Anämie. Gestrichel- 
molsion. tes Fettherz. Starkes 
i leisten {Lungenödem, mässi- 
Adi ar- ges Lungenemphysem, 
i. Milz 13 : 10 (6 Cm. 
dick), 250Grm.8chwer. 
Leber 1588 Grm. Im 
iHerzbeutel 500 ComJ 
(klares Serum. I 


«hin., Allgemeine Anämie, 
itb. sub- Pneumonisohe Infil¬ 
trate. Frische Pleu¬ 
ritis. Fettige Degene¬ 
ration der Nieren. 
Leber gross, Milz ver- 
grössert Blut aus 
Herz u. grossen Venen 
gesammelt. Spec. Gew. 
1,030, spec. Gew. des 
Serums, das 7 /g Volu¬ 
men ausmacht, 1,024. 
Hämqglobingehalt 18 
Proc. 


Eisenbefu 


Leber 


Niere 


Ziemliche Färbungj 
der Leberzellen, 
zieml. feine Eisen- 
kömchen meist in 
der Peripherie der 
Leberläppchen. 

Capiliaren mas¬ 
sig reichl. eisenhal-| 
tig, auch im centra¬ 
len Theil der Leber-I 
{läppchen; Eisen¬ 
körnchen nur wenig| 
[gröber als in den 
Leberzellen. 


Siderosis flecken¬ 
weise, mehr in 
der intermediären 
Schicht zwischen 
den Markstrahlen, 
als in der Nieren¬ 
rinde. Keine ei-| 
gentliche Körn¬ 
chenablagerung. 


Frisch auffallend 
braun. Eisengehalt 
der Leber zellen 
mässig. Meist feine 
Eisenkörnchen. Pe¬ 
ripherie der Leber- 
läppchen nur wenig 
mehr eisenhaltig als 
Centrum. 

Capiliaren stark 
eisenhaltig, Eisen - 
körnchen nur mit- 
telgross, aber inten¬ 
siv gefärbt. 

i 


Starke, nicht 
gleichmässig in d. 
Rinde vertheilte 
Eisenablagerg. in 
den Epithelien der 
ge wund. Harnka¬ 
nälchen. Haupt- 
sächl. enthält die 
Basis d. Zellen Ei¬ 
sen. Färbung be¬ 
trifft immer kleine 
Haufen von Win¬ 
dungen. Sie ist 
diffus und ausser¬ 
dem durch intensiv 
gefärbte Körnchen 
bedingt. Stellen¬ 
weise grössere Ei- 
senkörnchenstrei - 
fen in den Mark¬ 
strahlen in Röhr¬ 
chen m. niedrigem 
Epithel gelegen. 


Nur einzelne Le¬ 
berzellen enthal¬ 
ten einige Eisen¬ 
körnchen. 

Capiliaren 
ziemlioh eisenhal¬ 
tig, weniger reichl. 
in der Peripherie 
der Leberläppohen. 
Körnohen mittel¬ 
gross. 


Eisenfrei, auch' 
keine Grttnftr- 
bung mit Schwe¬ 
felammonium. 


nd in 


Milz 


Eisengehalt 
wohl stärker als 
normal. 


Mässig starker 
Eisengehalt. Dif¬ 
fuse Grtlnfärbg. 
des Parenohyma. 
Die schwarzen 
Körnchen in viel 
distincteren 
Gruppen als nor¬ 
mal. Auch ma- 
kroskop. Sohwe- 
felammoniumre- 
action gering. 


Mit Schwefel¬ 
ammonium ma- 
kroskop. zieml. 
dunkelgrtln. Mi¬ 
kroskop. diffuse 
Grtlnfärbung, 
eisenhaltige Zel¬ 
len unregelmäs¬ 
sig vertheilt mit 
mittleren u. fei¬ 
nen Körnohen. 

i 


Knochenmark 
und Pankreas 


Durch Schwefel¬ 
ammonium 
Schwarzgrttnfär- 
buug des Marks, 
die au einzelnen 
Körnern von 4 
bis 8 fi haftet. 

Pankreas zeigt 
undeutl. Eisen- 
reaction. 


Enthält, mit 
Sohwefelammo- 
oium behandelt, 
zieml. viel mit¬ 
telgrosse Eisen¬ 
körnohen. 

Pankreas 
wird grün durch 
NH 4 S- Behand- 
. lung, Zellen 
nicht deutl. zu 
unterscheiden. 


Mark d. Rippe, 
Wirbelkörper u. 
des Femur geben 
makroskop. mit 
Schwefelammo¬ 
nium intensive 
Eisenreaction. 
Mikroskop, nur 
mässig viel feint 
Körnchen 
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XIII. StChlen 



Name 


H—n, M., 
Lehrersfrau, 

44 J.; 

aufgen. 13. V., 
gest. 21. VI. 1890. 


5. 

R-t, H., 
Arbeiter, 27 J.; 

aufgen. 20. V., 
gest 31. V. 1892. 


0 . 

B— r, H., 
Landmann, 56 J.; 
aufgen. 25. IV., 
gest 8» V. 1893. 


4 . 

H —n, E n 
Dienstmädchen, 
22 J.; 

aufgen. 12. XI.« 
gest 16. XI. 1882. 

Diagnose: 
Scorbut, Anaemia 
soorbutioa. 


Beginn 
der Erkrankung I 


Frühere 

Krankheiten 


Hauptbefund 
bei der Aufnahme 


BlutbeAmd 


8 eit 2 Jahren! 
Schwäehe, seit¬ 
weises Erbrechen. 
Häufig Entzün¬ 
dung der Mund- 
u. Rachen Schleim¬ 
haut. Häufig | 
Durchfälle. In der 
letzten Zeit Oe¬ 
deme. 


Seit April 18921 
Abmagerung und! 
Mattigkeit Vor 3 
Woohen längeres 
Nasenbluten. Hat 
angebl. dabei viel 
Blut verloren. 


1872 naohl Stark anämisch, 
einer Entbin-jschleoht genährt, Bil¬ 
dung Unter- ckenschmerzen. Ma- 


I Poikilooytose. 
Zwerg- u. Riesen¬ 
formen. 1 150000 
jrothe Blutkörper¬ 
chen in 1 Cmm. 
30 Proc. Hämoglo¬ 
bingehalt. 


FortwÜ 
DurcUUk. r 
mähl. Zttji 
Schwid^Ö 
gewicht gell 
unter auf 4 
Kgrm- » 


leibsentzündg., gendilatation. Grosse 
nach 8Wochen Cnrvatur 6 Cm. unter 
genesen. 4 Ge- dem Nabel. Leber 12 : 
bürten, 1 Ab- 11:9. Milz 17:13 1 /*. 
ort Urin enthält Spur von 

Eiweiss. Augen hi n- 
itergrund blass. Kör¬ 
pergewicht 52,200 
Kgrm. 

Vor 3 Mona-! Sehr anämisch, stark) Keine Poikilo-) Allmähli^ 
ten Rheuma-jabgemagert, leichter cytose. Gute Geld- nähme der® 
tismus. Früherjloterus. Mattigkeit u. rollenbildung. Stuhlgang 1 
Schwindel. Geringe! 702 200 rothe |halten.FUB 
Infiltration d. rechten!Blutkörperchen in Exitus leuf 
Lungenspitze. Milzit Cmm. 4 

16:11, hart. Urin j 

ohne Eiweiss. ! 4 


zuweil. Nasen¬ 
bluten , aber 
nur kurz an¬ 
dauernd und 
unbedeutend. 


I 


Seit mehreren 
Jahren kurzath- 
mig bei Anstren- 
gungen. Vor 3 Wo¬ 
ehen starker Icte¬ 
rus. 


Angebl. frü-| Mager, gelbl. Haut- 
her immer ge- färbe. Reichliche Blu-I 


sund. 


tnngen in d. Nähe derj 
Papille neben weissen 
Stellen in der Retina. 
'Stuhlgang etwas an¬ 
gehalten. Urin ohne 
'Eiweiss, enthält viel 
'Indoxyl. Körperge¬ 
wicht 58,400 Kgrm. 
Milz 17: 12. 


Poikilocytoae, 
Megalo- n. Mikro¬ 
oyten, bewegliche 
Poikilocyten. Leu- 
kocyten nioht ver¬ 
mehrt. Kernhalt, j 
rothe Blutkörper¬ 
chen. Hämoglo¬ 
bingehalt 35 Proc. 


Anfang Mi 
filtratioa da 
teren Laag« 
Üen. LeidW 
deme an d® 
Extremititi 
mähliche 1 
abnahma 


Tabelle II. Schwere Anämien, in deH 


Seit Anfang 1882 
allmählich stärker 
werdende Anämie. 
In den letztenWo-| 
eben öfters Blu¬ 
tungen des Zahn-| 
fleisohes. Eben 
falls zunehmende| 
Sehwäche in letz¬ 
ter Zeit. In den 2 
letzten Tagen be¬ 
sinnungslos. 


Angebl. frü¬ 
her immer ge- 
Isund. 


Allgemeine Anämie. 
Besinnungslos. Dun¬ 
kelblaue oberflächL 
Petechien an Ober- u. 
Unterschenkeln. Ver-j 
einzelte blaue Flecke 
bis zu Markgrösse., 
Uebler Geruch aus d. 
Munde. Zahnfleisch 
livide aufgelockert, 
jleicht blutend. Zähne! 
faat sämmtlich cariös, 
ohne Kronen. Abdo¬ 
men leicht aufgetrie¬ 
ben. Leber 12:9:8. 
'Milz 14 : 9. Urin ent¬ 
hält etwas Eiweiss. Pe-| 
riostitis mandibulae. 


Rothe Blutkör¬ 
perchen an Zahl 
vermindert. Nnr| 
geringe Abweichg. 
von Form und 
Grösse. Leukocy- 
ten fast fehlend.) 
Keine Blutplätt¬ 
chen. 


Ab und i 
bei Bas 
aber zund 
Schwäche 
tua letalb. 
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klinkly- 

tiSDQth. 

, Opium, 

ainfw, 

decoct 

ujection 

enpepto- 


Präparate aas Müller scher Lösung« 
In d.Lebersellen| Diffuse Grünfär- 
mittelgrosse u. feineIbung vieler ge- 
Eisenkörnchen, Pe-1 wund. H&rnkanäl- 
ripherie der Läpp-chendurchSchwe- 
und fettige Degenera- chen starker eisen-felammonium. In 
tion der Nieren. An-jhaltig als Centrum. einzelnen Epithe- 
ämisches u. gallertiges Capillaren lien schwarzeKörn- 
Knochenmark, das deszieml. eisenfrei. Ma- chen von mittlerer 

Grösse. Lage der- 


Allgemeine Anämie. 
Emphysem und Oedem 
d. Lungen. Gestrichel¬ 
tes Fettherz. Milz¬ 
schwellung. N arben 


Insflfu- 
trtvsoös 
, defibr. 
eitere 50 
abcutan 
Auisen- 
. L Ober¬ 
is. ohne 
- Tinct. 
Bheum- 
Pepton. 


[Femur bl&ssröthlich.jkroskopisch ist die 
! Leber mit Schwefel¬ 

ammonium ziemlich 
dunkelgrün. 

Allgemeine Anämie. | Ziemlicher Eisen- 
Geetricheltes Fettherz. Igehalt der Leber- 
Starkes Lungenödem, zellen, Peripherie 
Milz 16: 9 1 /* (5,3 Cm.lder Läppchen stär- 
dick). Lener derb, ker eisenhaltig. 
Pankreas sehr blsssj Capillaren ei« 
u. derb. Femnrmark genfrei/ 
rosaroth. I 


selben 

den. 


verechie- 


Gross, blass, Femur u. Rip- 
viel Stroma, in penmark giebt 
der Pulpa wenig! keine Eieenreac- 
Pigment tion. 


Makroekop. nur 
diffuse Grünfär¬ 
bung mit Schwe¬ 
felammonium. Mi¬ 
kroskop. keine Ei 
senreaction. 


Giebt keine 
Eisenreaction. 


Herzfleiseh auffal-j 1,9 Proo. Eisen¬ 
lend gut. MUz 12:7,8. geholt der Trocken- 
Starkes Lungenem-Substanz, chemisch 
physem und Oedem. untersucht. 

Leberz eilen stark 


Meist nur dif¬ 
fuse Färbung der| 
jgewund. Harnka¬ 
nälchen. In ein¬ 
zelnen Epithelzel- 

|-eisenhaltig, Peri-jlen zieml. grosse 

pherie der Läppohen viel stärker eisen-1 Eisenkörnohen; 
h alt ig als Centrum, das Eisen besonders.sowohl Basis, als 
in der Axe der Leberzellenbalken liegend. IMitte der Zellen 
I Capillaren nur mässig eisenhaltig,!eisenhaltig. 
Eisenkörnchen fein | 


Eisengehalt 
wohl normal. 


Femur u. Rip- 
penmark ohne 
Eisenreaction. 


ten in den Organen gefunden wurde. 

Uoog des Periostitis d. linken 
^Indsiou Unterkiefers. Starke 
idibslar- Schwellung u. Sugil- 
<dst lation d. Zahnfleisches. 

Ausgedehnte Hämor- 
rhagien in allen Kör 
pertheilen, besonders 
Herz, Hirn u. serösen 
Häute. Aspirations- 
jpneumonie des linken 
Unterlappen. Gangränl 
der rechten Tonsille. 

Hydropcricardium u. 

Hydrothorax mit bln-j 
tigen Beimischungen. 

|Grosse Magennarben. 

Missfsrb. Beschaffen¬ 
heit d. Knochenmarks. 


Makroekop. mässig 
grün. Leber zellen 
mikrosk. vielleicht 
diffus grün, nicht 
deutlich auf Eisen 
reagirend. 

Capillaren ent-j 
halten nur feine| 
Körnchen in gerin¬ 
ger Menge und un-| 
regelmässig er Ver 
theilung. 


Zeigt keine Ei- 
jsenreaotion. 


Stark eiaenhal« 
tig, reichl. eisen¬ 
haltige Körner. 


Femur, Ri 


büp- 

bä- 


pen- u. Wirb 
mark zeigen we¬ 
der makroekop., 
noch mikroskop. 
Eisenreaction. 
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XIII. Stühlen 


Beginn Frühere 

der Erkrankung Krankheiten 


Hauptbefund 
bei der Aufnahme 


Blutbefund 


Weiterer V 
! der K 


8 . 

F-e, J., 
Kanzleidiätar, 
63 J.; 

aufgen. 7. III., 
gest. 8. III. 1894. 
Diagnose: 
Pneumonie, 
Anaemia gravis 


D — 1, J., Haus¬ 
hälterin, 78 J-; 
behandelt im städt. 

Krankenhause; 
aufgen. 15.1.1892, 
gest. 11. VI. 1894. 

Diagnose: 
Lungenemphysem, 
Anaemia gravis, 
Dilatatio ventrio. 

10 . 

N —n, D., 
Werftarbeiter, 
38 J.; 

aufgen. 11. IV., 


Seit 15. Jan. 1894 1886 u. 1890 
häufig Nasenblu- ähnliche Be¬ 
ten, zunehmende sohwerden. 
Mattigkeit, Uebel- 
keit, Stuhlversto¬ 
pfung. 1. II. bis 
28.11.1694 in klin. 

Behandlung we¬ 
gen Anaemia gra¬ 
vis. Wurde am 
7. III. moribund 
wieder aufgenom¬ 
men. 

Seit 8—9 Jahren Angebl. frü- 
Athemnoth. Wei- her immer ge- 
tere Angaben feh- sund. 
len. 


Sehr blass, sohlecht' 1 504 000 rotbe Gewicht auf 
genährt. Körperge-Blutkörperchen in 1894 60 Kj 
wioht 61,500 Kgrm. 1 Cmm. Sonst Hrlad« 

Schwindel, Mattig- verändert bis 

keit, Obstipation beim hin. 

ersten Aufenthalt. 

Pneumonie rechts¬ 
seitig bei der zweiten 
Aufnahme. 


Mässig genährt, Dys¬ 
pnoe, frequente Ath- 
mung. Lungenemphy¬ 
sem. Magen reicht bis 
2 Finger breit unter 
den Nabel. Urin ohne 
Eiweiss. 


Oefun U 
chen u. 1’ekl 
Allmähliche j 
nähme derU 
Zum Schl» 
stitis 


Seit ca. */* Jahre Im Alter von 
Schmerzen in der 8 Jahren Ma- 
linken Seite, nach laria. 
dem Rucken hin¬ 
ziehend. Vor 10 


Uft aopiicai 
zen, aljolUk 
KräfteverfdU 
18. IV. com 


gest. 19. IV. 1881. Woch. Verschlim- 
Diagnose: merung derselben 


Anaemia gravis. 


unter Hinzutreten 
allgem. Sohwäcbe. 
Starke Abmage¬ 
rung in der letzten 


Stark abgemagert, Geringe Poikilo- Oft Koptieki 
sehr anämisch. Milz cytose. Gute Geld-zen, aljoiklai 
21:15. Leber 12:9:6. rollenbildg. Viele KräfteverfdU 
Urin ohne Eiweiss. Zwerg- u. Riesen- 18. IV. com 
formen. Kernhal¬ 
tige rothe Blutkör¬ 
perchen. Massige 
Vermehrung der 
weissen Blutkör¬ 
perchen. Hämo¬ 
globingehalt 18 
Proc. 


Tabelle III. Schwere Anämien, in denen Eise* 


n. 

E ■— s, C., 
Arbeiterssohn, 
14 J.; 

aufg. 9. IX. 1882, 
entl. 2. L 1883, 
gest. zu Hause 
15. X. 1883. 
Diagnose: 
Anaemia splenica. 


In letzter Zeit 
häufiges Nasenblu¬ 
ten. Von Jugend 
auf immer schwach 
und anämisch, be¬ 
sonders seit 3—4 
Jahren. Oft Diar¬ 
rhöen. 


Im [.Lebens¬ 
jahre langdau¬ 
ernder Durch¬ 
fall. Im 3. Jahre 
ebenfalls. Vor 
4 Jahren Ra¬ 
chencroup.Vor 
3 Jahren Lun- 
genentzündg. 


W enig entwickelt, iml 
Waohsthum stark zu¬ 
rückgeblieben. Hoch¬ 
gradige Anämie. Rha- 
chitischeTibicn. Stark 
aufgetriebenes Abdo¬ 
men, 637* Cm. Um¬ 
fang. Mässig er Ascites. 
Leber 9V* : 7 : 4. Milz 
11V* : 9 1 /*- Geräusche 
Uber allen Herzostien 
zu hören. Urin ohne 
Eiweiss. Körperge¬ 
wicht 21,300 Kgrm. 


Rothe Blutkör- Spitt« M 
perchen verhält- bestimmußf 
nissmässig klein, Milz ergiebll< 
Menge vermindert. Im 

etwas 

,d. Schwäch«. I 

I pergewicht bäj 

Entlassung 

Kgrm. 

Hause weft* 

, berculöserMä 

gitis behandeli 
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Eisenbefund in 


fcrtpie 


Section8befund 


Leber 


Knochenmrk 
und Pankreas 


's. deztr. 


liiinin, Con- 
sago, Kam- 

ft. 


jfts fern po- 
ifJmct.chin. 
mner- 

* 


Pneumonie und Makroskop. mit Nur an einzelnen 
eitrig-fibrinöse Pleu-Schwefelammonium Stellen der Pyra- 
ritis rechts. Starke dunkelgrün. In den midenstrahlen ein¬ 
eiigem. Anämie. Ge-Leber zellen feine seine Harnkanäl- 
st rieh eit es Fettherz, Eisenkörnchen, chen eisenhaltig. 
Mi lasch wellung. Atro- hauptsächlich in der 
phie d. Magenschleim- Peripherie d. Läpp¬ 
haut. chen. 

In den Capilla- 
ren zieml. viel mitt¬ 
lere u. grosse Körn¬ 
chen ungleich ver¬ 
theilt. 

Lungenomphysem. Leber zellen — 

Pneumonische Infil- ziemlich eisenhaltig, 
träte. Atrophie des Grosse u. feine Körn- 
Herzens. Leberatro- chen meist in der 
phie. Milzschwellung. Peripherie d. Läpp- 
Schrumpfniere mit chen. In der Axe 
Cysten. Starke Cysti- der Leberzellenbal- 
tis. Zahlreiche Ek- ken viel Eisen, 
chymosen des Dick- Capillaren nur 
darms. Atrophie des mässig eisenhaltig. 

Gehirns. Chronischer 
Hydrocephalus. 

Allgemeine Anämie. Leberzeilen nur — 

Frische Pachymenin- mässig diffus ge- 
gitis. Chron. Milz-färbt, kein Unter¬ 
tumor 18:11 */* (4 Cm. schied zwisch. Peri¬ 
dick), 460Grm. schwer, pherie u. Centrum. 

Leber 1750Grm.,hell- In den Capilla- 
braun. Mediastinale r e n mässig z&hl- 
nnd retroperitoneale reiche grobe Eisen- 
Lymphdrüsenschwel- körnchen. 

lungen, die sich mi-- 

kroskop. als Sarkom herausstellen. Ausgedehnte Erkran¬ 
kung des Marks aller Knochen. Osteophyten des Schädel¬ 
daches. Partielle Fettentartung des Herzens. 


Sehr stark ei-l 
senhaltig, wohl 
stärker als nor-| 
mal. Sehr viele 
meist grobe Kör- j 


Stark eisen¬ 
haltig, mehr als 
normal. 


Milzpulpa Gelbes Mark 
sohwärzt sich des Femur zeigt 
nur wenig. Sehr keine Reactioa 
geringe Eisen- mit Sohwefelam- 
reaotion. monium. 

Pankrems gukt 
keine Reaötiom 
mit NHzS. 


i&den Organen nicht nachgewiesen wurde. 

fiact. ferr. j Tuberculöse Menin-: Makroskop. nur — 

Asther, gitis. Starker Hydro-,Spur von Grünfär- 
Maatriara, cephalus. Viele Mi-jbung mit Schwefel- 
JA»» tannic., liartuberkel in den ammonium. Mikro- 
WmsttibpL. anderen Organen. All- skop. kein Eisen, 
gemeiner Hydrops u. Tuberkel, 
allgem. Anämie. Milz 
16:41 (37U Grm.). In¬ 
farkte der Milz. Leber 
K^oss, blass gelblich- 
: * TOth. 


Makroskopisch 
nur eben grün¬ 
lich. Mikroskop, 
keine Ablage¬ 
rung von Eisen¬ 
stückchen. 


DeaUchea Archiv f. klio. Medicin. MV. Bd. 
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Name 


Beginn 

der Erkrankung 


12 . 

8 ., W., Kuh¬ 
knecht, 52 J.; 
aufgen. 17. XI., 
gest.29.XII.1886. 

Diagnose: 
Carcinoma ventri- 
culi, Anaemia per- 
gravis. 


Seit ca. */* Jahre 
I Stuhlverhaltung. 
Häufig Vo r mi tt ags 
IErbrech., oft Blut 
in dem Erbroohe- 
inen. Allmähl. *u- 
Inehmende Schwä¬ 
che. Oefters Ohn- 
maohten. Seit 4 
Wochen Oedeme 
an den Füssen. 


13. 

J., Frau, 
Privatpraxis; 
gest 30. VII. 1893. 

Diagnose: 
Myome, Anämie. 


Frühere 

Krankheiten 


Hauptbefund 
bei der Aufnahme 


Früher 

gesund. 


immer 


Wiederholte Blu¬ 
tungen und iang-j 
jährige Myome. 


Stark anämisch, Ky¬ 
phoskoliose der unt. 
Brustwirbel. Druok- 
empfindlichkeit der] 
Magengegend. Boh¬ 
nengrosser Tumor zu 
fühlen in,der Magen¬ 
gegend. Urin ohne 
Eiweiss. Oedeme an 
den Füssen. 


Blutbefund 


Weitem Vak 
der Kmtte 


i 


Sehr anämisch. 


Rothe Blutkör-j 
perchen inlCmm.: 
2 310000 (30. XI.) 

I 693 000 (8. XU.) 

953000 (19.XII.) 
Hämoglobingehaltj 
7 Proc. nach Go- 
wers (29. XII.). 
Rothe Blutkörper¬ 
chen von verschie¬ 
dener Grösse, Nei¬ 
gung zur Geld¬ 
rollenbildung. De¬ 
formitäten mässig. 
Leukocyten ver¬ 
mehrt Reichliche 
Blutplättchen. 


Schwäche 
'allmählich < 
ker. Einige . 
Durchfälle. Eil 
Male Erbreche 


14. 

50 jährige Frau; 
gest 18. VI. 1878. 
Diagnose: 
Uterusfibroid, 
Anämie. 


Uterusfibroid mit! 
Blutungen seit 3 
Jahren. I 


Hochgradige Anämie. 


Tod durch F 
tonitis. 


Vergleicht man die Befunde in den einzelnen Organen mit ein¬ 
ander, so ergiebt sich, dass die Leber in den ersten 10 Fällen 
deutliche Eisenreaction zeigt, nnd zwar findet sich bald nur diffuse 
Grttnfärbung der Zellen nach NH«S-Behandlung, bald Körnchen in 
den verschiedensten Grössen. In den Leberzellen finden sich meist 
nur feine Körnchen vor (I, 1, 2, 4, 5, 6; II, 8, 9), während sich in den 
Capillaren sowohl feine Körnchen (1,1, 6; II, 7), als auch ziemlich 
grobe Klampen vorfanden (I, 3; II, 8, 10). Was die Lage des Eisens 
anbetrifft, so variirt dieselbe ziemlich: in einzelnen Fällen sind die 
Leberzcllen bedeutend eisenhaltiger (I, 4, 5, 6; II, 9), in anderen hin¬ 
wiederum die Capillaren (I, 1, 2, 3; II, 7, 8). In den meisten Fällen, 
wo die Leberzellen Eisen enthalten, ist die Peripherie der Leberläpp- 
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rapie i Scctionsbefund 


I 

durango. ) Allgemeine Anämie. 

i sub- ZerfallendesCarcinom 

ict.ferri. des Pylorus. Krebs¬ 
knoten in der Leber. 
Pneumonie d. linken 
Unterlappen. Starkes 
Lungenödem, gerin¬ 
ges Lungenemphysem 
Kleine Erweichungs¬ 
herde des Gehirns. In¬ 
duration der Nieren. 
Abgesackter peritoni- 
tischer Eiterherd zwi¬ 
schen Magen und 1. 
Leberlappen. Stark 
gestricheltes Fettherz. 
Thrombose der Pul- 
Imonalarteric. 

— Starke Anämie. Voll- 

koram. Verwachsung 
beiderseitigerPleuren. 
Lungenödem. Opera- 
'tionsdefect des Uterus. 
Trtlbung und begin¬ 
nende Verfettung von 
Herz, Leber, Nieren. 

! Milzschwellung. Zahl¬ 
reiche gelbl. gefärbte 
eingesunkene Herde 
der Leber. 


Eisenbefund in 


Leber 


Niere 


Makroskop. nur| Zeigt keine Ei 
schwache diffuse senreaction. 
Grünfärbung mit 
Schwefelammonium. 

Mikroskop. keine 
Körnchenablagerg. 


Milz 


Knochenmark 
und Pankreas 


- Makroskopisch Im Knocken- 
und roikroskop. mark des Femur 
ohne Eisenreac-|keine Pigment- 
tion, kein Pig-körner, keine 
ment in der Milz. Eisenreaction. 


Makroskop. und 
mikroskopisoh ohne 
Eisenreaction. 

In den Capillaren 
reichl. Leukocyten. 


Hell, derb, keine 
Schwefelammonium- 
reaction. 


Makroskopisch 
und mikroskop. 
zieml. schwache 
GrUnfUrbung 
mit Schwefelam¬ 
monium. 


Etwas gross, 
mit Schwefelam¬ 
monium makro¬ 
skop. nur mäs- 
sige GrUnfarbg.l 


chen bedeutend stärker eisenhaltig, als das Centrum (I, 1 , 4, 5, 0; 
II, S, 9). Die Vertheilung des Eisens in den Schnitten war in fast 
allen Fällen eine ziemlich regelmässige, nur in Fall II, 10 waren ein¬ 
zelne Bezirke bedeutend stärker eisenhaltig, als daneben liegende. 
Diese Bezirke umfassten meist 6—10 Leberläppchen. Die periphere 
Lage des Eisens in den Leberläppchen stimmt mit früheren Unter¬ 
suchungen überein: in den 33 Fällen von Peters"), wo derselbe 
Eisen in der Leber nach verschiedenen Erkrankungen nachwies, war 
die Peripherie der Läppchen meist bedeutend stärker eisenhaltig, als 
das Centrum. Auch Laach e ,3 )*) betont die periphere Lage des 
Eisens in den Leberläppchen. 

*) S. 162, 181, 217. 

17* 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





258 


XIII. Stühlbn 


Nur wenig eisenhaltig oder vollkommen eisenfrei erwiesen sich 
die Lebern von Fall 11—14 (Tab. III). Bei Fall 11 u. 12 fand sich 
nnr eine ganz geringe diffuse Grünfärbung nach NILS-Behandlung, 
während bei 13 u. 14 selbst diese Reaction nicht eintrat. Eine Körn¬ 
chenablagerung war überhaupt nicht vorhanden. 

Schon Quincke fand in 3 Fällen 10 - 2 ) von perniciöser Anämie 
deutliche Eisenreaction in den Nieren. Diesen Befund bestätigte 
Laache n ) in den von mir schon vorher erwähnten Fällen. Auch in 
den von mir untersuchten 8 Nieren der ersten 2 Gruppen fand sich 
5 mal (I, 1, 2, 4, 6; II, 8) mehr oder minder grosser Eisengehalt der¬ 
selben vor. In Fall 1 trat durch NEUS-Behandlung nur fleckenweise 
GrUnfärbung der intermediären Schicht zwischen den Markstrahlen 
ein, während in den anderen Fällen deutliche Körnchenablageruog 
zu erkennen war. 

Die Eisenkörnchen fanden sich in den Epithelien der gewun¬ 
denen Harnkanälchen, und zwar sowohl an der Basis der Zellen (1,2,6), 
als auch in der Mitte derselben (I, 6). In keinem Falle war die Niere 
durchweg eisenhaltig, sondern die Eisenablagerung betraf immer kleine 
Gruppen von Windungen (wie I, 3 am besten zeigt). Die Körnchen 
waren meist fein, wie in den Leberzellen, nur bei I, 6 fanden sich 
auch ziemlich grosse Eisenklümpchen vor. Die Glomeruli waren immer 
eisenfrei. In I, 2 befanden sich stellenweise auch grössere Eisen 
körnchenstreifen in den Markstrahlen in Röhrchen mit niedrigem Epi¬ 
thel. Aus dem Befunde in den Nieren geht, wie das auch schon von 
Glaevecke 12 )*) betont wird, deutlich hervor, dass bei grösserer Eisen- 
an8ammlnng im Körper das Eisen nicht durch die Glomeruli, sondern 
durch die secretorische Tbätigkeit der Epithelien der gewundenen 
Harnkanälchen ausgeschieden wird. 

Bei der dritten Gruppe konnte leider nur eine Niere untersucht 
werden, die sich als vollständig eisenfrei erwies. 

Die Untersuchung der Milz in den ersten zwei Gruppen ergab in 
allen daraufhin untersuchten Organen einen mehr oder minder starken 
Eisengehalt, während in den 4 Fällen der dritten Gruppe nur diffuse 
GrUnfärbung (III, 11, 13, 14) nach NHiS-Behandlung, aber gar keine 
Körnchenablagerung vorhanden war. In einigen Fällen schien der 
Eisengehalt stark vermehrt zu sein (I, 1, 3; II, 7, 8, 9); da aber schon 
normaler Weise der Eisengehalt in der Milz bei Menschen sehr schwankt 
(dasselbe kann auch normal in derselben vollständig fehlen), so sind 
die Befunde natürlich nicht beweisend für eine Erkrankung. 


1)8.813,815. 2) S. 5. *) S. 33. 
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Was die Lage des Eisens in der Milz angeht, so ergab die Unter¬ 
suchung nichts Neues. Es fanden sich Körnchen von der verschie¬ 
densten Grösse, die meistens in den Pnlpazellen, znm geringsten Theil 
im perivasculären Bindegewebe lagen. Nnr bei Fall 1, 2 fanden sich 
die Eisenkörnchen in viel distincteren Groppen zosammenliegend, als 
man es gewöhnlich sieht. 

Das Knochenmark, welches in 9 Fällen aof Eisengehalt unter¬ 
sucht wurde, zeigte 2 mal (I, 2,3) deutliche Körnchenablagerung. # Die 
Körnchen waren fein und mittelgross. Bei Fall 1, 1 trat nur Schwarz- 
grünfärbung des Markes durch NILS ein, Körnchen waren nicht vor¬ 
handen. Bei I, 3 zeigte das Mark der Rippe, Wirbelkörper und des 
Femnr schon makroskopisch nach NILS-Behandlung intensive Eisen- 
reaction. 

Die Untersuchung des Pankreas bei I, 1, 2 und II, 10 ergab in 
den zwei ersten Fällen eine diffuse Grtlnfärbung (bei 1,1 undeutlich) 
nach NILS-Behandlung, keine Körncbenablagerung. — 

Vergleicht man die Resultate der Untersuchungen, so finden wir 
zunächst in den ersten 6 Fällen, die klinisch das ziemlich klare Bild 
einer pemiciösen Anämie boten, eine mehr oder minder starke Ab¬ 
lagerung von Eisen in den verschiedenen Organen. Am stärksten ist 
dieselbe in Leber und Milz, schwächer oder ganz fehlend in Niere, 
Knochenmark und Pankreas. Bei den durch Blut- und Säfte verloste 
bedingten vier Anämien der Gruppe III finden wir in allen Organen, 
besonders Leber und Milz, abnorm geringe oder ganz fehlende Eisen- 
reaction. Dieser letztere Befund stimmt mit den Thierversuchen 
Quincke’s 6 ) überein. Derselbe fand nach wiederholter künstlicher 
Blutentziehung bei Hunden in den Organen eine abnorm geringe oder 
ganz fehlende Eisenablagerung, während normaler Weise bei Hunden, 
besonders in Milz und Knochenmark, Ablagerung von Eisen immer 
vorhanden ist. Quincke leitet dies Fehlen von dem Verbrauch des 
in den Organen aufgespeicherten Eisens zur Blutneubildung ab. Dass 
Säfteverluste ähnlich wirken können wie Blutverluste, ist nicht ohne 
Analogie. 

Jedenfalls weist ein vollständiges Fehlen von mikrochemisch nach¬ 
weisbarem Eisen in den Organen mit grosser Wahrscheinlichkeit auf 
stattgehabte chemische Blut- oder Säfteverluste hin, auch wo wegen 
lückenhafter Beobachtungen dieselben im Leben nicht nachgewiesen 
werden konnten. 

Dem entgegen können die Befunde bei perniciöser Anämie ver¬ 
glichen werden mit den Befunden nach Transfusionsversuchen, die 
ebenfalls Quincke 3 “* 4 ) an Thieren vornahm. Er erzeugte an ge- 
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sanden Thieren durch Einspritzen von Blnt in die Blot bahn oder 
Bauchhöhle künstliche Plethora und fand einige Zeit nachher eisen* 
haltige KOrner in Leber, Milz und Knochenmark in grosserer Menge 
als normal vor. Diese Anhäufung erklärt sich daraus, dass durch die 
Ueberftillung der Blatbahn mit rothen Blutkörperchen letztere in 
grösserer Menge als normal zu Orunde gehen und so eine abnorme 
Ablagerung von Eisen in den Organen vor sich geht. Die Aehnlich* 
keit der Befunde bei der perniciOsen Anämie deutet nun darauf bin, 
dass wir es hier ebenfalls mit einem abnormen Untergange von rothen 
Blutkörperchen zu thun haben, während gleichzeitig die Neubildung 
darniederliegt, und so eine abnorme Menge von Eisen als unbrauchbar 
in den Organen abgelagert wird. Eine Hemmung der Ausscheidung 
wird dabei freilich auch noch angenommen werden müssen, da es zn 
einer erheblichen Anhäufung von Eisen in den Drttsenzellen der Leber 
und Niere kommt, während der gesunde Organismus der Versuchs* 
thiere viel grossere Blutmengen ohne solche Anhäufung zn bewältigen 
vermag. 

Wichtig ist der Befund des Eisens in der Niere, weil er auf dieses 
Organ als einen der Ausscheidungswege des Eisens aus dem Körper 
hinweist. 

Ob das in der Leber abgelagerte Eisen sämmtlich zur Aasschei¬ 
dung durch die Galle bestimmt ist, muss zweifelhaft bleiben, da ja 
viele in den Leberzellen abgelagerte Stoffe (wie Fett, Glykogen) nor¬ 
maler Weise wieder in die Circulation zurückkehren. 

In sehr vielen Fällen von schweren Anämien haben wir weder 
das reine Bild einer perniciOsen Anämie, noch das einer Anämie, die 
durch Blut und Säfteverluste bedingt ist, vor uns. Es handelt sich 
bei diesen Erkrankungen jedenfalls sehr oft um Mischformen. Zn dieser 
Gruppe von Anämien kann man wohl die 4 Fälle, die in Tabelle II 
angeführt sind, rechnen. Wir haben es einesteils sowohl mit Blut- 
und Säfteverlusten geringeren Grades, anderenteils auch wohl mit 
abnormem Untergang rother Blutkörperchen zu thun. Für Letzteres 
spricht die Eisenanhäufung in den verschiedenen Organen, besonders 
in der Leber, die aber im Allgemeinen geringer ist, als bei den Fällen 
von ausgesprochener perniciöser Anämie. 

Kurz zusammengefasst, ist das Ergebniss der Arbeit dieses: 

1. In den meisten Fällen von schweren Anämien, besonders bei 
der ausgesprochenen perniciOsen Anämie, findet Ablagerung von Eisen 
in Leber und Milz, häufig auch in den Nieren statt. 

Das Knochenmark enthält in manchen Fällen reichliche Eisen¬ 
körner, während dieselben in anderen Fällen vollkommen fehlen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber den Eisengehalt verschiedener Organe bei anämischen Zuständen. 261 


2. Bei schweren, durch wiederholte Blut- und Säfteverluste be¬ 
dingten Anämien zeigen die erwähnten Organe gar keine oder nur 
geringe Eisenreaction. 

3. In ihren Extremen erlauben diese anatomischen Befunde (un¬ 
abhängig von der klinischen Beobachtung) einen Schluss auf die Ent¬ 
stehungsweise der Anämie. 

4. Einen weniger charakteristischen Sectionsbefund geben Fälle 
gemischter Pathogenese, die aber im klinischen Bilde der perniciösen 
Anämie sehr nahe stehen können. 

Herrn Professor Quincke daoke ich zum Schlüsse verbindlichst 
für die gütige Ueberlassung des Materials und die Unterstützung bei 
der Arbeit. 

Für die Erlaubniss der Benutzung des Falles II, 8 bin ich Herrn 
Professor Hoppe-Seyler zu Dank verpflichtet. 
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XIV. 

Ueber die Beziehungen der sogenannten primären Rhinitis 
fibrinosa und des sogenannten Pseudodiphtheriebacillns 
zum Klebs-Löffler’schen Diphtheriebacillus. 

Aus der med. Universitätsklinik (Director Prof. Dr. Lichtheim) 

nnd ans Dr. Gerber’s Ambulatorium für Hals-, Nasen- und Haut¬ 
kranke zu Königsberg i. Pr. 

Von 

Dr. P. H. Gerber 

nnd 

Dr. Max Podack, 

Assistensarzt an der medicinischen Klinik. 1 ) 

(Nach zwei am 2i. Mai und am 17. December 1894 im Verein für 
wissenschaftliche Heilkunde zu Königsberg gehaltenen Vorträgen.) 

Es ist erklärlich, dass diejenige Erkrankung, die man bisher als 
primäre Rhinitis fibrinosa s. crouposa s. psendomembranacea zn be¬ 
zeichnen pflegte, zur Zeit mit im Vordergründe des rbinologischen 
Interesses steht. Denn eine grosse Anzahl Mediciner huldigt heute 
der Ansicht, die — ein bekanntes Wort variirend — sagt: In der 
modernen Pathologie ist so viel Interessantes, als Bacteriologisches in 
ihr enthalten ist. Bei der sogenannten Rhinitis fibrinosa nun sind es 
eben diese ihre bacteriologischen Beziehungen zur Diphtherie, die 
jetzt das Interesse der Rhinologen nicht nur, sondern auch der Bac- 
teriologen und Kliniker fesseln, aber auch — wie wir zeigen zu können 
hoffen — die Aufmerksamkeit aller Praktiker verdienen. Es war 
dieses so lange nicht der Fall, als der Begriffsinhalt dieser Krankheit 
sich mit dem Bilde deckte, wie es wohl zuerst von Hartmann 31 ) '-) 
kurz, aber erschöpfend geschildert worden ist, und wie es klinisch zum 
Theil auch heute noch zutrifft. In früheren Zeiten und in älteren Lehr- 

1) Den klinischen Theil der vorliegenden Arbeit hat Dr. Gerber geliefert, 
und stammt das den Untersuchungen zu Grunde liegende Material aus dem von 
demselben geleiteten Ambulatorium fUr Hals-, Nasen- und Hautkranke. Die bac¬ 
teriologischen und mikroskopischen Untersuchungen sind von Dr. Podack in dem 
Laboratorium der kgl. medicinischen Universitätsklinik des Herrn Prof.Dr. Licht¬ 
heim ausgefhhrt worden. 

2) Das Literaturverzeichniss siehe am Schlüsse dieser Arbeit. 
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btlcbern finden wir überhaupt nichts darüber, nnd wurde die Affection 
wohl thells als pnralente Rhinitis, theils als primfire Nasendiphtherie 
(Johnston 39 )) angesehen. Einige Autoren (Seifert 75 ), Bischofs¬ 
werder 0 )) haben sie als Steigerung des gewöhnlichen Schleimhaut¬ 
katarrhs aufgefasst. 

Leben und Bewegung kam dann in diese Frage dadurch, dass 
einige Autoren, wie Baginsky 6 ), Stamm 78 ), Concetti 11 ), Park 58 “- 59 ), 
Ab bot *), in den fibrinösen Membranen Klebs-Löffler'sche Diphtberie- 
bacillen nachweisen konnten, während andere, wie B. Fränkel 24 ), 
Abel 2 ), v. Starck 79 ), Sgdziak 73 “- 74 ), Ritter 64 ), dieselben in einer 
ganzen Reihe von einschlägigen Fällen nicht finden konnten. Ist 
somit auch heute noch eine Vermehrung der vorliegenden Gasuistik 
immer wttnschenswerth, so werden — wie wir hoffen — die im Fol¬ 
genden mitgetheilten Beobachtungen dies Kapitel nicht nur quanti¬ 
tativ bereichern, sondern auch Gelegenheit zur Stellung und Beant¬ 
wortung einiger Fragen geben, die uns theoretisch wie praktisch von 
nicht geringer Bedeutung zu sein scheinen. 

Fall L 

Der Kapitän Heinrich Eugen M., 38 Jahre alt, stellt sich am 
5 . Mai 1894 mit Klagen über Nasen Verstopfung und Trockenheit im 
Halse im Ambulatorium vor. Patient will im Allgemeinen gesund 
gewesen sein; vor 4 Jahren Lues; Inunctionscur von wenigen Ein¬ 
reibungen. Er giebt an, schon früher viel an Trockenheit in der 
rechten Nasenseite gelitten zu haben, und behauptet, dass häufig 
Speisereste, z. B. Gelbrübenstücke, nach dem Essen aus der rechten 
Nasenhälfte zurückgekommen seien (?); von einer bemerkenswerthen 
Secretion weiss er nichts. Seiu jetziges Leiden aber datire erst vom 
3. Mai und sei ganz anderer Natur. Es habe mit Frost und Hitze, 
grosser Trockenheit im Halse und völliger Verlegung der rechten 
Nasenhälfte begonnen. Am 4. Mai musste er des Morgens stark niesen, 
wobei ihm ein fingerlanger, dicker, weisser Fetzen aus der Nase flog, 
einem Stück Bandwurm nicht unähnlich. Geringes Fieber bestand fort. 

6. Mai. Patient ist ein mittelgrosser, ziemlich kräftiger Mann von 
rother Gesichtsfarbe, der nicht den Eindruck eines Schwerkranken 
macht. Auf Backen, Nase und Stirn vereinzelte, bereits im Ver¬ 
trocknen begriffene Herpesbläschen. Haut heiss (Messung der Tem¬ 
peratur ist leider verabsäumt), Zunge dick belegt, trocken und rissig. 
Der rechte Naseneingang völlig zugeklebt, der linke frei. Rhino- 
skopisch zeigt sich nach Abweichen der Borken das rechte Nasen¬ 
lumen in seiner ganzen Ausdehnung verlegt, völlig mit fibrinösen 
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Membranen angefüllt, die Schleimhaut der unteren Muschel insbeson¬ 
dere erscheint wie tapezirt damit. Die Membranen haften fest an, lassen 
sich aber mit der Sonde lockern und mit der Pincette herausziehen, 
wobei sie freilich zerreissen. Nach Abziehen der Membranen erweist 
sich die Schleimhaut stark injicirt, leicht blutend. Die linke Nasenhälfte 
im Zustande der .Rhinitis hyperplastica, sonst normal. Auch die hintere 
Rhinoskopie zeigt nur die rechte Choane mit weissen Massen angefüllt, 
sonst überall normale Verhältnisse. Mundrachenhöhle: Schleimhaut des 
Isthmus faucium stark geröthet, ohne jede Membran. Larynx normal. 

Noch an demselben Tage (6. Mai) wurden mehrere ziemlich grosse 
Membranen aus der Nase entfernt und kleine Partikelchen derselben 
auf Glycerinagar ausgestrichen. Ueberall gingen zahlreiche Colonien 
des Klebs - Löffler’schen Diphtheriebacillus und spärliche Colonien des 
Staphylococcus pyogenes aureus auf. 

Am 11. Mai worden zwei Meerschweinchen mit 1,0 resp. 0,5 Ccm. 
einer zweitägigen Bouilloncultur eubcutan geimpft. Das erste Meerschwein¬ 
chen (210 Grm., 1,0 Ccm.) starb nach 3 /4 Tagen. Typischer Sectionsbefand. 
(Intensive entzündlich • ödematöse Durchtränkong der gesammten Weich- 
theile an der Einstichsstelle mit vielen kleinen Hämorrbagien. In der Mitte 
ein kleiner nekrotischer Herd. Mässig grosse Pleuraergüsse. Hyperämie 
der Nebennieren.) Das zweite Meerschweinchen (190 Grm., 0,5 Ccm.) 
starb ebenfalls nach 3 /« Tagen. Ebenfalls typischer Sectionsbefond. (In¬ 
tensive entzündlich-ödematöse Dorcbtränkung der gesammten Weichtheile 
an der Einsticbsstelle mit vielen kleinen Hämorrhagien. In der Mitte ein 
paar kleine nekrotische Herde. Mässig grosse Pleuraexsudate. Hyperämie 
der Nebennieren.) 

Am 12. Mai wurde zwei Kaninchen nach voraufgegangenerTracheotomie 
je eine Platinöse einer zweitägigen Glycerinagarcultur in das Tracheallumen 
gebracht. Das erste Kaninchen starb nach 1 3 /j Tagen. Typischer Sections- 
befund. (Entzündliche Schwellung der Halslymphdrüsen und des Unterhaut' 
Zellgewebes vor und neben der Trachea. Dicke pseudomembranöse Auf¬ 
lagerung im Kehlkopf und an der Tracheotomiestelle. Im Uebrigen war es 
auf der gerötheten und geschwellten Trachealschleimhaut nur zu dünnen 
pseudomembranösen Auflagerungen gekommen.) Das zweite Kaninchen 
blieb am Leben. 

9. Mai. Das Allgemeinbefinden ist am Tage immer leidlich, Abends 
stellt sich Unbehagen und Fieber ein. Die Membranbildung im rechten 
Nasenlumen etwas geringer, die Verstopfung immer noch sehr gross. 
Die übrigen Schleimhäute normal. 

15. Mai. Die Beläge verlieren allmählich ihren fibrinösen Cha¬ 
rakter und nehmen mehr den der gewöhnlichen Nasenborken an. Im 
Uebrigen Status idem. 

21. Mai. Patient wird heute im hiesigen Verein für wissenschaft¬ 
liche Heilkunde vorgestellt. 
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25. Mai. Nachdem sich noch bis in die letzte Zeit hinein abend¬ 
liche Temperatursteigerungen und Unbehagen gezeigt haben, kehrt 
der Zustand jetzt allmählich znr Norm zurtick. Das rechte Nasen¬ 
lauten zwar freier, aber immer noch beträchtliche Borkenbildnng, 
besonders an der unteren Muschel und dem vorderen Abschnitt des 
Septums. Anch schnaubt Patient noch viel „Blot und Eiter“. 

27. Juni. Nachdem Patient bis heute fast täglich wegen der noch 
immer vorhandenen Borkenbildung im Ambulatorium gewesen, wird 
er heute entlassen mit der Weisung, sich dann und wann noch einmal 
zar Controle vorzustellen. Die Schleimhaut der rechten Nasenhälfte in 
ganzer Ausdehnung atrophisch; stellenweise dünne, bräunliche Borken. 

Fall H. 

Fritz Sch., V/t Jahre alt, wird von seiner Mutter am 9. Juli 1894 
Vormittags ins Ambulatorium gebracht. Er hätte seit mehreren Tagen 
einen „dicken Hals“, und seit gestern „stecke ihm etwas in der Nase“. 
Nachts liege das Kind in Hitze und Schweiss. Die Mutter leidet viel 
an „Schnupfen“, ist aber sonst gesund. Der Patient selbst ist gesund 
geboren, hat aber von der 6. Woche ab viel „Schnupfen“ gehabt. 
Sonst soll das Kind gesund gewesen sein, speciell keine Infections- 
krankheiten durchgemacht haben. 

Patient ist ein blass und pastös aussehender, sonst aber gut ent¬ 
wickelter Knabe, der sich fieberhaft und weinerlich zeigt; Hauttem¬ 
peratur nur wenig erhöht. Cervicaldrtisen in geringem Grade ge¬ 
schwollen, nicht besonders schmerzhaft. Naseneingang leicht geröthet, 
beide Nasenlamina mit weissgrauen Belägen austapezirt, ausserdem 
mit wässerig-schleimigem Secret erfüllt. Die Schleimhaut der Mund- 
rachenböhle von normaler Farbe; auf beiden Tonsillen ein paar ver¬ 
einzelte, ein- bis z weistecknadel kopfgrosse, graue Plaques. 

Noch an demselben Tage (9. Juli) wurden kleine Partikelchen 
eines aus der Nase entfernten Membranstückchens auf Glycerinagar 
aasgestrichen. Ueberall gingen zahlreiche Colonien des Klebs-Löffler- 
scheu Diphtheriebacillus und des Streptococcus pyogenes auf. (Keine 
Thierversuchc.) 

Am 11. Juli wurden abermals mehrere kleine Membranstttckchen 
aas der Nase entfernt und kleine Partikelchen derselben auf Glycerin¬ 
agar ausgestrichen. Gleichzeitig worden auch ein paar kleine Par¬ 
tikelchen von den Tonsillenplaques entfernt und auf Glycerinagar aus¬ 
gestrichen. Ueberall gingen zahlreiche Colonien des Klebs-Löffler- 
schen Diphtheriebacillus und des Streptococcus pyogenes auf. 
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Am 15. Juli worden je zwei Meerschweinchen mit 1,0 resp. 0,5 Ccm. 
von zweitägigen Bonilloncultnren der Diphtheriebacillen ans der Nase und 
von der Tonsille snbcntan geimpft. Das erste Meerschweinchen (Nase!) 
(450 Grm., 1,0 Ccm.) starb nach 2 Tagen. Typischer Sectionsbefnnd. 
(Intensive entzündlich • ödematöse Dnrchtränknng der gesammten Weich- 
theile an der Einstichsstelle mit snbcntanen und snbfascialen Blutungen. 
Massig grosse Pleuraexsudate. Hyperämie der Nebennieren.) Das zweite 
Meerschweinchen (Nase!) (300 Grm., 0,5 Ccm.) blieb am Leben. 

Das dritte Meerschweinchen (Tonsille!) (420 Grm., 1,0 Ccm.) starb 
ebenfalls nach 2 Tagen. Typischer Sectionsbefnnd. (Intensive entzünd¬ 
lich • ödematüse Durchtränkung der gesammten Weichtheile an der Ein- 
stichsstelle mit snbcntanen und snbfascialen Blutungen. Mässig grosse 
Pleuraexsudate. Hyperämie der Nebennieren.) Das vierte Meerschweinchen 
(Tonsille!) (280 Grm., 0,5 Ccm.) blieb ebenfalls am Leben. 

11. Juli. Die Beläge anf den Tonsillen haben sich etwas ver- 
grössert, ohne dass die Entzündung zugenommen hat. In der Nase 
und im Allgemeinbefinden Status idem. 

17. Juli. Die Tonsillen sind ganz frei, der Hals völlig normal. 
Das Kind bekommt besser Luft durch die Nase, die aber immer noch 
viel Borken und Schleimeiter absondert. Halsdrüsen noch sehr ge¬ 
schwollen. Appetitlosigkeit und Unbehagen. 

24. Juli. Allgemeinbefinden gut. Rechte Nasenseite ziemlich frei, 
linke mit trockenen Borken verlegt. 

27. Juli. In der rechten Nasenseite spärliches, zäh-schleimiges 
Secret, links etwas Borken. Das Kind wird aus der Behandlung ent¬ 
lassen. 

Fall UI. 

Johanna Gr., 4 Jahre alt, wird am 11. Juli 1894 von Herrn 
Dr. We d e 1 dem Ambulatorium zugewiesen. Die Mutter giebt an, dass 
die Kleine seit etwa 8 Tagen schlecht Luft durch die Nase bekomme, 
Nachts schnarche und am 8. Juli Blut durch die Nase entleert habe. 
Ueber den Hals keine Klagen. Die kleine Patientin soll bis zum 
2. Lebensjahre sehr schwächlich und eigentlich immer krank gewesen 
sein; seitdem hat sie sich „rausgemacht“. 

Sie ist ein etwas blasses, aber kräftiges Kind, das zur Zeit durch¬ 
aus nicht den Eindruck macht, krank zu sein, wie sie denn auch nach 
den Angaben der Mutter zu Hause gut isst, spielt und vergnügt ist. 
Nasenrücken etwas breit; Eczema vestibuli. Beim Anheben der Nasen¬ 
spitze zeigen sich beide Nasenlöcher voll dünnflüssigen, eitrig-schlei¬ 
migen Secrets, das sehr schwer zu entfernen ist. Höher oben sieht 
man dann die Nasenschleimhaut überall weissgrau belegt; ein ge¬ 
nauerer Einblick ist unter solchen Umständen und bei den engen 
Lichtungen des kleinen Näschens unmöglich. Rachenschleimbaut von 
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normaler Farbe, keine Spor von Entzündung. Auf der rechten Ton¬ 
sille einige kaum stecknadelkopfgrosse Auf- oder vielmehr Einlage¬ 
rungen, die an Mycosis benigna erinnern. 

Noch an demselben Tage (11. Juli) wurden von einem aus der 
Nase entfernten Membranstückchen kleine Partikelchen auf Glycerin¬ 
agar ausgestrichen. Ueberall gingen zahlreiche Colonien des Klebs- 
Löffler’schen Diphtheriebacillus und des Streptococcus pyogenes auf. 

Am 23. Juli wurden zwei Meerschweinchen mit 1,0 resp. 0,5 Ccm. 
einer zweitägigen Bouilloncultur subcutan geimpft. Das erste Meerschwein¬ 
chen (420 Grm., 1,0 Ccm.) starb nach 2'/i Tagen. Typischer Sections- 
befund. (Geringe entzündlich -ödematüse Durchtränkung der gesammten 
Weichtheile an der Einstichsstelle mit subcutanen und subfascialen Blu¬ 
tungen. Grosse Pleuraexsudate. Hyperämie der Nebennieren.) Das zweite 
Meerschweinchen (320 Grm., 0,5 Ccm.) starb nach 3 Vs Tagen. Typischer 
Sectionsbefund. (Geringe entzündlich • Ödematöse Durchtränkung der ge¬ 
summten Weichtheile an der Einstichsstelle mit subcutanen, subfascialen 
und intramusculären Blutungen. Sehr kleine Pleuraexsudate. Keine Hyper¬ 
ämie der Nebennieren.) 

Die kaum stecknadelkopfgrossen Auf- resp. Einlagerungen auf 
der rechten Tonsille wurden nicht untersucht. 

13. Juli. Das Kind schläft ruhiger; Naseneingang besser, im 
Naseninnern Status idem. Bei der Untersuchung mit der Nasensonde 
fliegt eine ansehnliche Membran heraus. 

19. Juli. Allgemeinbefinden ganz normal. Nase reiner und freier, 
secernirt aber noch viel, bisweilen fingerlange Membranen. Hals ganz 
normal. 

24. Juli. Das Kind bekommt wieder gut Luft durch die Nase. 
Die Nasenschleimhaut noch sehr geröthet; viel schleimig-eitriges Secret 
auf dem Nasenboden, keine Membranen. Die Mutter hat sich seither 
mit dem Kinde nicht mehr sehen lassen. 

Pall IV. 

Paul Br., 1 Vz Jahre alt, wird am 16. Juli 1894 ins Ambulatorium 
gebracht. Das Kind sei vorgestern mit Hitze und Durst erkrankt, 
habe keinen Appetit und bekomme seit gestern keine Luft durch die 
Nase, was sich besonders Nachts bemerkbar gemacht; die Nase „laufe“ 
stark. Die Mutter bat kurz vorher „Schnupfen“ gehabt und noch jetzt 
eine rothe und etwas geschwollene Nase. Auch von den zwei Ge¬ 
schwistern, die im Uebrigen gesund sind, leide das eine jetzt an 
Schnupfen und Halsschmerzen. 

Patient ist ein gut entwickeltes, etwas blass aussehendes Kind, 
das ruhig und munter ist und keinen krankhaften Eindruck macht. 
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Augen etwas geröthet, starkes Thränenträufeln. Naseneingang entzünd¬ 
lich geröthet, secernirt beständig. Rhinoskopisch lässt sich nnr consta- 
tiren, dass beide Nasenlnmina vollständig mit einem granglasigen, mehr 
schleimigen als eitrigen Secret erfüllt sind; Membranen sind nicht zn 
sehen. In der Mundrachen höhle: Angina geringsten Grades, keine Belüge. 

Noch an demselben Tage (16. Juli) wurde etwas schleimig-eitriges 
Secret aus der Nase entfernt, in 2proc. Borwasser flüchtig abgespült 
(d’Espine 20 ) et de Marignac) und kleine Partikelchen von dem¬ 
selben auf Glycerinagar ausgestrichen. Ueberall gingen zahlreiche 
Colonien des Klebs - Löffler’schen Diphtheriebacillus und spärliche 
Colonien des Streptococcus pyogenes auf. 

Am 23. Juli wurden zwei Meerschweinchen mit 1,0 resp. 0,5 Ccm. 
einer zweitägigen Bouilloncultur subcutan geimpft. Das erste Meerschwein¬ 
chen (410 Grm., 1,0 Ccm.) starb nach 1 '/-2 Tagen. Typischer Sections- 
befand. (Geringe entzündlich - ödematöse Durchtränkung der gesammten 
Weichtheile an der Einstichsstelle mit subcutanen Blutungen. Keine Pleura¬ 
exsudate. Hyperämie der Nebennieren.) Das zweite Meerschweinchen 
(200 Grm., 0,5 Ccm.) starb ebenfalls nach 1 '/j Tagen. Typischer Sections- 
befund. (Geringe entzündlich • ödematöse Durchtränkung an der Einstichs¬ 
stelle mit subcutanen Blutungen. Kleine Pleuraexsudate. Hyperämie der 
rechten Nebenniere.) 

17. Juli. Der Patient hat ruhiger geschlafen. Die Röthung im 
Halse ist fast ganz verschwunden. In der Nase Status idem. Aus¬ 
striche des schleimig-eitrigen Nasensecrets (nach voraufgegaugener 
flüchtiger Abspttlung desselben in 2 proc. Borwasser) auf Glycerinagar 
ergaben wiederum zahlreiche Colonien des Klebs - Löffler’schen Diph¬ 
theriebacillus und spärliche Colonien des Streptococcus pyogenes. 
(Keine Thierversuche.) 

18. Juli. Hals frei. Eczema vestibuli narium. Nach der rhino- 
skopischen Untersuchung fliegen beim Niesen grosse, dicke Membranen 
aus der Nase. Ausstriche dieser Membranen (nach voraufgegangener 
flüchtiger Abspüluug derselben in 2 proc. Borwasser) anf Glycerinagar 
ergaben abermals zahlreiche Colonien des Klebs - Löffler’schen Diph¬ 
theriebacillus und spärliche Colonien des Streptococcus pyogenes. 
(Keine Thierversuche.) Die Mutter und die Schwester, die wir zum 
heutigen Tage ins Ambulatorium bestellt haben; zeigen Beide nur eine 
einfache Rhinitis, die Schwester ausserdem noch eine einfache Angina. 
Bei Beiden Hess sich im schleimig - eitrigen Nasensecret nur der Sta- 
phylococcus pyogenes aureus (anscheinend in Reincultnr) nachweisen. 

20. Juli. Das Kind bekommt besser Luft durch die Nase und 
schläft ruhiger. Die Nase secernirt nicht mehr so viel, Schleimhaut 
noch stark belegt. Hals normal. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber die Beziehungen der sog. primären Rhinitis fibrinosa u. s. w. 269 


24. Jali. Nase viel reiner, keine Membranen, schleimiges Secret. 
Aogenthränen. Allgemeinbefinden gut. 

2. August. In der Nase trockene Borken beiderseits, Eczem am 
linken Nasenfltigel; sonst nichts Pathologisches. 

24. Angust. Controluntersucbnng: Geringes Eczema vestibnli, 
Nasenscbleimhant rein, etwas geröthet. 

Fall V. 

Hedwig B., 10 Jahre alt, erkrankte vor 8 Tagen mit Fieber, 
Kopfschmerzen und Schmerzen in der Nase, wozu sich eine Anschwel¬ 
lung am Nasenrücken gesellte. Mehrere Tage später kamen gelblich- 
grttne Stücke aus der Nase, und da das Kind weiter fieberte and 
keinen Appetit hatte, so suchten die Eltern am 14. August 1894 die 
Hülfe des Ambulatoriums auf. 

Patientin ist ein blasses, schwächliches Mädchen, das vor einigen 
Monaten im Ambulatorium an adenoiden Vegetationen operirt worden 
ist. Die Nasenspitze ist etwas verdickt und geröthet, Eczem des Nasen- 
eingangs. Die Schleimhaut des Septums und der Muscheln, soweit 
sichtbar, geröthet und aufgelockert. Etwa 1 '/z Cm. vom Introitus narium 
liegen auf beiden Seiten zwischen Septum und Muscheln grauweisse 
Membranen, die meist faserig an der Nasenschleimhaut anzuhaften 
scheinen. Die Besichtigung der Mundrachenhöhle zeigt normale Ver¬ 
hältnisse. 

18. August. Die Membranbildung in der Nase hat zugenommen, 
daneben starke, seröse Secretion. Das Allgemeinbefinden unverändert, 
Fieber besteht fort. 

Am 20. August wurde ein Membranstttckchen aus der Nase ent¬ 
fernt, in 2proc. Borwasser flüchtig abgespttlt (d’Espine 20 ) et de Ma- 
rignac) und kleine Partikelchen von demselben auf Glycerinagar 
au8gestrichen. Ueberall gingen zahlreiche Colonien des Klebs-Löfifler- 
schen Diphtheriebacillus und spärliche Colonien des Streptococcus 
pyogenes auf. 

Am 23. August wurden zwei Meerschweinchen mit 1,0 resp. 0,5 Ccm. 
einer zweitägigen Bouilloncultur subcutan geimpft. Das erste Meerschwein¬ 
chen (246 Grm., 1,0 Ccm.) starb nach 2 >4 Tagen. Typischer Sections* 
befand. (Mässig starke entzündlich - ödematöse Durchtränkung der ge¬ 
nannten Weichtheile an der Einstichsstelle mit subcutanen, subfascialen 
und subperitonealen Blutungen. Zahlreiche Blutungen in den rechtsseitigen 
retroperitonealen Lymphdrüsen. Mässig grosse Pleuraexsudate. Geringe 
Hyperämie der Nebennieren.) Das zweite Meerschweinchen (210 Grm., 
0,5 Ccm.) starb nach 7 Tagen. Negativer Sectionsbefund bis auf eim 
kleine, knötchenförmige Verdickung an der Einstichsstelle. 
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Am 22. August wurden abermals ein paar Membranstückchen au6 
der Nase entfernt und kleine Partikelchen derselben direct auf Gly¬ 
cerinagar ausgestrichen. Ueberall gingen zahlreiche Colonien des Klebs- 
Löffler’schen Diphtheriebacillus und des Streptococcus pyogenes auf. 

Am 27. August wurden zwei Meerschweinchen mit 1,0 resp. 0,5 Ccm. 
einer zweitägigen Bouilloncultur subcutan geimpft. Das erste Meerschwein¬ 
chen (270 Grm., 1,0 Ccm.) starb nach l 1 /« Tagen. Typischer Sections- 
befund. (Sehr intensive entzündlich - ödematöse Durchtränkung der ge- 
8ammten Weichtheile an der Einstichsstelle mit subcutanen, subfascialen 
und intramusculären Blutungen. In der Mitte ein kleiner nekrotischer Herd. 
Grosse Pleuraexsudate. Geringe Hyperämie der Nebennieren.) Das zweite 
Meerschweinchen (190 Grm., 0,5 Ccm.) starb ebenfalls nach 1 l U Tagen. 
Typischer Sectionsbefund. (Intensive entzündlich-ödematöse Durchtränkung 
der gesammten Weichtheile an der Einsticbsstelle mit subcutanen, sub¬ 
fascialen und subperitonealen Blutungen. In der Mitte ein kleiner nekro¬ 
tischer Herd. Mässig grosse Pleuraexsudate. Hyperämie der Nebennieren.) 

24. August. Die Patientin klagt heute über Halsschmerzen. Die 
Besichtigung der Mundrachenhöhle zeigt die linke Hälfte der hinteren 
Rachen wand in continuo und den grössten Tbeil der linken Tonsille 
mit einem graugelblichen Belag von unzweifelhaft diphtherischem 
Charakter bedeckt. Im Uebrigen Status idem. Gleichzeitig stellt 
sich heute die 40 jährige Mutter der Patientin im Ambulatorium vor 
mit der Klage Uber Halsschmerzen und geringes Fieber, welche sich 
gestern eingestellt hätten. Auf beiden Tonsillen und der hinteren 
Rachenwand etwa pfennigstückgrosse Beläge von durchaus diphthe¬ 
rischem Aussehen. 

28. August. Die Affection im Rachen des Kindes dehnt sich jetzt 
auch auf die rechte Seite aus. Die Verstopfung in der Nase hat etwas 
nachgelassen. Fieber. Bei der Mutter befindet sich der Process schon 
in der Rückbildung, die Plaques sind kleiner; das Allgemeinbefin¬ 
den gut. 

30. August. Bei dem Kinde ist jetzt die ganze hintere Rachen¬ 
wand gleichmässig belegt, desgleichen die hintere Fläche des Segels, 
nur die rechte Tonsille ist frei. Die Nase ist merklich freier, aber 
noch Membranbildung. Der Rachen der Mutter zeigt fast normale Ver¬ 
hältnisse. 

1. September. Die Rachenschleimhaut des Kindes auf der rechten 
Seite etwas besser; deutlichere Besserung in der Nase wie auch im 
Allgemeinbefinden. 

18. September. Das Kind, das sich bis jetzt nicht wieder vor- 
gestellt hat, zeigt heute nur noch eine schleimig-eitrige Secretion der 
Nase, sonst in dieser wie im Rachen völlig normale Verhältnisse. 
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Werfen wir nun auf die obigen Krankengeschichten einen kurzen, 
zusammenfassenden Blick, so ergiebt sich folgender Thatbestand. 
Wir haben hier fünf Fälle einer Erkrankung der Nasenschleimhaut, 
deren auffallendstes Symptom die Bildung fibrinöser Membranen ist, 
die mit katarrhalischen Affectionen des Rachens einhergeht, das All¬ 
gemeinbefinden mehr oder minder in Mitleidenschaft zieht, durch¬ 
schnittlich etwa 3 Wochen anhält und gutartig verläuft. Eine In- 
fectionsquelle war in keinem der filnf Fälle nachzuweisen. Was die 
localen Erscheinungen betraf, so kamen die meisten unserer Fälle 
bereits in einem Stadium ausgedehnter Membranbildnng in unsere 
Beobachtung, und zwar war dieselbe in vier Fällen doppelseitig und 
nur in einem (Fall 1) einseitig. In diesem letzteren zeigte die Anamnese 
die betroffene Seite deutlich als den Locus minoris resistentiae. Eben¬ 
falls nur in einem Falle (Fall IV) konnten wir eine der Membran¬ 
bildung vorangehende katarrhalische Veränderung der Nasenschleim¬ 
haut constatiren, die durchaus nur das Bild eines fieberhaften Schnupfens 
darbot und auch sehr schnell der fibrinösen Exsudation Platz machte. 
Mit der Membranbildung kam es regelmässig zu einer mehr oder 
minder vollständigen Verstopfung der Nase und den bekannten Folgen 
behinderter Nasenathmung. Damit hatte die Erkrankung, auch was 
die Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens betraf, ihren Höhe¬ 
punkt erreicht. Die Membranen selbst waren von graugelblicher 
Farbe, gaben bisweilen einen getreuen Abdruck der Nasenmuscheln 
uod zeigten meist eine glatte, dem Nasenlumen zugekehrte und eine 
etwas rauhe, wohl auch netzförmig gezeichnete, der Schleimhaut auf¬ 
liegende Oberfläche. Sie hafteten der Unterlage fest an, dehnten sich 
beim Abziehen und zerrissen; sie hinterliessen eine stark injicirte, 
leicht blutende, geschwellte Schleimhaut, die aber nicht tiefer alterirt 
war. Die Dauer der Membranbildnng schwankte zwischen 8 und 
14 Tagen. Alsdann machte das membranöse Stadium einem katarrha¬ 
lischen Platz, das bisweilen noch sehr lange anbielt, und während 
dessen die Nase viel Schleim, Eiter und Borken producirte. Während 
der ganzen Erkrankung war die Nase in toto oder nur an ihrer Spitze 
geschwollen; es zeigte sich oft Eczem des Naseneinganges und einmal 
(Fall 1) auch herpesartige Efflorescenzen der benachbarten Gesichtshaut. 

Was die Miterkrankung des Rachens betraf, so hatten wir beim 
Beginn der Nasenaffection in zwei Fällen (Fall I und IV) eine ein¬ 
fache Angina zu verzeichnen, in zwei anderen (Fall II und III) waren 
kleine, circumscripte Tonsillarbeläge ohne Entzündung vorhanden, und 
iu einem Falle (Fall V) kam es circa 2 i j-i Wochen nach dem Beginn 
der Nasenerkrankung zur typischen Rachendiphtherie. 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. L1V. Bd. IS 
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Das Allgemeinbefinden war nur in einem Falle (Fall 111), 
soweit wir dasselbe bei ambolanter Behandlung and nach den Aassagen 
der Matter der kleinen Patientin beartheilen konnten, gar nicht be¬ 
einträchtigt. ln allen anderen waren die Symptome einer fieberhaften 
Infectionskrankheit nicht za verkennen. Geringeres Fieber wurde io 
zwei Fällen (Fall II and IV) notirt, bei beiden etwa 14 Tage hin¬ 
durch bestehend; starkes Fieber mit bemerkenswerthen, abendlichen 
Steigerangen in Fall I, hier etwa 3 Wochen anhaltend, and auch in 
Fall V, bei welchem aber Ober die Dauer nichts za sagen ist, weil 
hier der Affection der Nase anmittelbar eine Rachendiphtherie folgte. 
Bei Fall I sei ausdrücklich anf die Angaben des Kranken hingewiesen, 
dass er sich noch lange nach Aufhören des eigentlichen, fieberhaften 
Processes matt, elend and entkräftet gefühlt habe. 

Klinisch handelte es sich also in den ersten vier Fällen am eine 
sogenannte primäre Rhinitis fibrinosa, im fünften Falle am eine so¬ 
genannte primäre Rhinitis diphtherica. 

Der Gang der bacteriologischen and mikroskopischen Unter¬ 
suchungen war stets folgender. Zunächst worden kleine Partikelchen 
der fibrinösen resp. schleimig-eitrigen Exsudatmassen direct auf drei 
Petri’schen Schälchen mit Glycerinagar ansgestrichen. Nur in zwei 
Fällen (Fall IV und V) spülten wir noch vorher das schleimig-eitrige 
Secret resp. die Membranen nach der Methode von d’Espin e 20 ) et 
deMarignac in 2proc. Borwasser ab. Alsdann worden von dem 
Untersacbangsmaterial ein paar Trockenpräparate hergestellt and 
schliesslich der Rest zur Conservirang in absoluten Alkohol gelegt. 

Regelmässig gingen auf den Glycerinagarplatten mehr oder minder 
zahlreiche Colonien von Diphtheriebacillen auf. Auf Glycerinagar 
waren die Colonien zuweilen, ganz besonders in Fall II, von einer 
auffallenden Grösse, zeigten aber im Uebrigen in jeder Beziehung ein 
durchaus charakteristisches Verhalten. Auf gewöhnlichem Agar wuchsen 
die Diphtherie bacillen fast ebenso üppig wie auf Glycerinagar, ln 
Gelatine zeigten sie ein mässig energisches Wachstbam. Die Bouillon 
zeigte gewöhnlich ein kleines, flaches Depot, gar keine oder, was das 
Gewöhnliche war, eine sehr geringfügige Trübung und fast immer die 
bekannten kleinen, wandständigen Bröckelchen. Letztere sassen ent¬ 
weder in der ganzen Höhe der Flüssigkeit oder nur in den untersten 
Schichten derselben. Im Laufe von 1—2 mal 24 Stunden nahm die 
Bouillon stets eine deutlich sauere Reaction an und behielt dieselbe 
auch dauernd bei, wenigstens in den nächsten Wochen. 

Was die Beschaffenheit der einzelnen Bacillen betraf, so zeigten 
sie vor allen Dingen stets den bekannten Polymorphismus. Bald waren 
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es einfache Stäbchen von gleichmäßiger Dicke, bald zeigten sie an 
einem oder an beiden Enden eine mehr oder minder starke, kolbige 
Anschwellung, so dass sie kenlen- oder hantelähnliche Figuren bil¬ 
deten. Bisweilen (Fall II) sahen die Bacillen ganz auffallend diplo¬ 
kokkenähnlich aus. Die Grösse der Bacillen war ebenfalls eine sehr 
wechselnde. Am grössten waren die Formen mit den kolbigen End¬ 
anschwellungen, am kleinsten die diplokokkenähnlichen Formen. Auch 
in Betreff der Färbung zeigten die Bacillen durchaus das gewöhnliche 
Verhalten (Polkörner, Segmentirungen). 

Neben den Diphtheriebacillen gingen, wenn wir hier von dem 
Staphylococcus pyogenes aureus und gelegentlichen Verunreinigungen 
ganz absehen, regelmässig — eine Ausnahme bildete nur Fall I — 
auch Colonien des Streptococcus pyogenes auf. Dieselben waren ge¬ 
wöhnlich sehr zahlreich, hin und wieder aber auch nur sehr spärlich. 
Am spärlichsten waren sie — und das war ja gerade der Vorzug der 
d’Espine 20 ) et de Marignac’schen Methode —, wenn dem Aus¬ 
streichen des Impfmaterials eine Abspölung desselben in 2 proc. Bor¬ 
wasser voraufgegangen war. In einzelnen Fällen (Fall III und V) 
zeigten die Streptokokken eine auffallende Kurzlebigkeit, nur kümmer¬ 
lich konnten sie von Tag zu Tag weiter gezüchtet werden. Die 
Bouillon wurde von den Streptokokken entweder gar nicht oder nur 
sehr wenig getrübt. Sie zeigte ein mässig grosses Depot und auf¬ 
fallend große, wandständige Bröckelchen, bisweilen (Fall III) auch 
lange, in der Flüssigkeit herabhängende Fäden. Ganz regelmässig 
bildeten die Streptokokken in der Bouillon lange Ketten, so dass 
wir sie nach der modernen Nomenclatur (v. Langelsheim 46 ** 47 ), 
Behring 8 ) u. A.) als „lange Streptokokken“ ansprechen durften. 

Bei den Thierversuchen, die uns nur einen ungefähren Aufschluss 
über die Virulenz der Diphtheriebacillen geben sollten, haben wir 
fast außchliesslich Meerschweinchen angewandt. (Nur in einem Falle 
(Fall I) inficirten wir auch ein Kaninchen, und zwar von der eröffneten 
Trachea aus.) Regelmässig wurde den Meerschweinchen 1,0 resp. 
0,5 Ccm. einer zweitägigen Bouilloncultur unter die Rücken- resp. 
Baochbaut gespritzt. Im Laufe des nächsten Tages kam es dann 
durchweg zu einer mehr oder minder intensiven, schmerzhaften An¬ 
schwellung an der Einstichsstelle. Lähmungserscheinungen von Seiten 
der Extremitäten haben wir nie mit Sicherheit beobachten können. 
Der Tod erfolgte nach 3 /4—7 Tagen. Nur in einem Falle (Fall II) 
blieben von vier inficirten Meerschweinchen zwei am Leben. Bei der 
Section zeigte sich, abgesehen von den Pleuratranßudaten und den 
Nebennierenhyperämien, fast regelmässig an der Impfstelle eine mehr 
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oder minder intensive entzündlich • ödematöse Dnrchtränkang der ge- 
sammten Weichtheile, die von mehr oder minder zahlreichen Hämor- 
rhagien durchsetzt war. Hie und da liess sich auch mitten in dieser 
Anschwellung ein einzelner oder ein paar kleine nekrotische Herde 
nachweisen. (Mikroskopisch sah das Gewebe auffallend gequollen aus. 
Neben zahlreichen, polynucleären Leukocyten mit guter Kerafärbung 
lagen Zellen, die keine deutliche Kernfärbung mehr erkennen Hessen, 
und Kerntrümmer.) Nur bei dem Meerschweinchen, das erst nach 
7 Tagen gestorben war (Fall V), beschränkte sich der ganze Sections- 
befund auf eine kleine, knötchenförmige Verdickung an der Impfstelle. 

Die fibrinösen Membranen wurden fein zerzupft resp. kräftig ab¬ 
gestrichen, das schleimig-eitrige Secret zwischen Deckgläschen aus¬ 
gestrichen. In den so dargestellten und mit der Löffler’schen Methylen¬ 
blaulösung gefärbten Trockenpräparaten waren in einzelnen Fällen 
(Fall 11 und III) nur äusserst spärliche Diphtheriebacillen nacbzn- 
weisen, d. h. Bacillen, die in Grösse und Form durchaus den Kleba- 
Löffler’schen Diphtheriebacillen glichen. Ein wenig reichlicher, aber 
immer noch sehr spärlich, waren sie in den Membranen bei Fall 1, 
noch reichlicher im schleimig-eitrigen Secret bei Fall IV. Grössten- 
theils waren sie hier diffus Uber das ganze Präparat verbreitet Nor 
stellenweise lagen sie in kleinen Häufchen bei einander. Am reich¬ 
lichsten waren sie in den Membranen bei Fall V. 

Neben den Diphtheriebacillen fanden sich immer, ebenfalls in sehr 
wechselnden Mengenverhältnissen, verschiedene andere Mikroorga¬ 
nismen. Meistens waren es Streptokokken, die bald längere, bald 
kürzere Ketten bildeten, und Diplokokken, die bald auffallend gross 
und plump, bald äusserst klein und zierlich waren. 

Das Resultat, das die Untersuchung des in Alkohol gehärteten, 
in Celloidin eingebetteten und mit dem Mikrotom geschnittenen Mate¬ 
rials ergab, entsprach im Wesentlichen den Befunden, die wir schon 
bei der Untersuchung der Trockenpräparate erhoben hatten. In den 
mit der Löffler’schen Methylenblaulösung (Nicolle 56 *)) gefärbten 
Schnitten waren gewöhnlich (Fall I, 11 und III) nur sehr wenige 
Diphtberiebacillen nacbzuweisen, d. h. Bacillen, die in Grösse nnd 
Form durchaus den typischen Diphtheriebacillen glichen. Erheblich 
reichlicher waren sie schon in Fall IV, am reichlichsten aber in Fall V. 
Stets lagen sie, entweder diffus verbreitet oder zu winzigen Häufchen 
gruppirt, nur in den obersten Schichten der Membranen. Von anderen 
Mikroorganismen, speciell von den oben erwähnten Streptokokken 
und Diplokokken, war in den Schnitten gewöhnlich fast gar nichts zo 
bemerken. 
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Bei der Färbung der Schnitte mit Pikrocarmin (E. Nenmann 5 '*)) 
zeigten sich dieselben fast ausschliesslich aus Fibrin und eingelagerten 
polynucleären Leukocyten zusammengesetzt. Die gegenseitige Anord¬ 
nung dieser beiden Elemente war eine sehr wechselnde. Bald waren 
die glänzenden Fibrinbälkchen auffallend dick nnd lagen mehr oder 
weniger parallel neben einander. Bald waren sie — und das waren 
sie meistens — sehr dünn und bildeten ein zierliches Netzwerk mit 
weiten nnd engen Maschen. Die einzelnen Maschen waren stellenweise 
derartig mit polynncleären Leukocyten ausgefüllt, dass das Fibrinnetz 
darunter fast ganz verschwand, stellenweise waren sie ganz leer. 
Meistens aber waren sie mit spärlichen Lenkocyten erfüllt. Neben den 
Leukocyten waren in einigen Membranen auch Epithelzellen zn sehen. 
Bisweilen durchsetzten dieselben diffus die ganze Dicke der Membranen, 
meistens aber lagen sie nur in einer ziemlich dichten Schicht in den 
untersten Partien derselben. An vielen Stellen konnte man in den 
Membranen eine deutliche Schichtung erkennen, die meistentheils da¬ 
durch bewirkt wurde, dass sich die einzelnen, anf einander folgen¬ 
den Schichten bald durch eine reichliche Einlagerung von Fibrin, 
bald durch eine massige Ansammlung von polynucleären Leukocyten 
auszeichneten. An anderen Stellen war von einer regelmässigen 
Anordnung der einzelnen Elemente zu einander fast gar nichts zu 
bemerken. 

Die schleimig-eitrigen Secretmassen (Fall IV) zeigten auf Schnitten, 
abgesehen von spärlichen Diphtheriebacillen nnd einer deutlichen 
Schichtung, die auf der verschieden dichten Anhäufung von poly- 
uncleären Leukocyten in der schleimigen Grundsubstanz beruhte, nichts 
Besonderes. 

Fassen wir schliesslich mit wenigen Worten das Ergebniss unserer 
bisherigen bacteriologischen und mikroskopischen Untersuchungen zu¬ 
sammen, so war es in allen fünf Fällen in der Nase zur Entwicklung 
von grossen Membranen gekommen, die im Wesentlichen aus Fibrin 
und polynucleären Leukocyten bestanden, und in denen mehr oder 
minder zahlreiche Klebs-Löffler’sche Diphtheriebacillen nachgewiesen 
werden konnten. Ausserdem kam es in zwei Fällen (Fall II und III) 
gleichzeitig mit der Nasenaffection auf den Tonsillen zur Bildung steck- 
nadelkopfgrosser Beläge, welche in einem Falle (Fall II) — im anderen 
Falle (Fall III) sind dieselben nicht untersucht worden — dieselbe 
Beschaffenheit wie die Membranen in der Nase darboten. Nur in 
einem Falle (Fall IV) konnten wir die Klebs-Löffler’schen Diphtherie¬ 
bacillen schon in dem schleimig-eitrigen Nasensecret kurz vor der 
Membranbildung nachweisen. 
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Id Betreff der Therapie ist za sagen, dass, obwohl wir die 
Hände nicht in den Schooss legten, eine merkliche Beeinflussung oder 
gar eine Coupirung des Processes nirgends bemerkt werden konnte, 
wenn es aach gelang, die Beschwerden der Kranken, besonders die 
Nasenverstopfung, za lindern. Von mechanischer Entfernung der Mem¬ 
branen, aach durch Ausspülungen, haben wir meist abgesehen. Es 
worden angewendet: Tampons, die mit Losungen von Borsäure und 
Kali hypermanganicum getränkt oder mit Jodoformvaseline bestrichen 
waren, Insufflationen von Jodoform und Dermatol; intern: Laxantien 
und Antipyretica. — 

Der Nachweis von Klebs-Löffler’schen Diphtheriebacillen in Fällen 
von sogenannter primärer Rhinitis fibrinosa ist, wie bereits erwähnt 
worden ist, nicht neu. Schon 1892 haben Baginsky 6 ) (Stamm* 6 )), 
Goncetti ,l ) je drei, Park &8 ) sechs Fälle von Rhinitis fibrinosa mit viru¬ 
lenten Diphtheriebacillen publicirt 1S93 haben Park 19 ) über weitere 
vier und Abbot 1 ) Uber drei einschlägige Fälle berichtet 1894 haben 
Abel 4 ) im Januar im medicinischen Verein zu Greifswald über zwei 
Fälle*), wir 26 ) im Mai im Verein für wissenschaftliche Heilkunde zn 
Königsberg über einen Fall und schliesslich Scheinmann 70 *) im Juli 
im Verein für innere Medicin zu Berlin ebenfalls Uber einen Fall von 
Rhinitis fibrinosa mit Klebs-Löffler’schen Diphtheriebacillen referirt.**) 

Hiernach hätte man vielleicht annehmen dürfen, dass es sich io 
allen Fällen von sogenannter primärer Rhinitis fibrinosa um echt diphthe¬ 
rische Affectionen handle, wären nicht in mehreren einschlägigen Fällen 
die Diphtheriebacillen vermisst worden. So haben B. Fränkel 24 ), 
Abel 2 ), v. Starck" 9 ), Sgdziak 73 “ 74 ), Ritter 65 ) in einer ganzen 
Reihe von Fällen keine Diphtheriebacillen nach weisen können. Abel 7 ) 
fand vielmehr in einem Falle unter anderen Mikroorganismen den 
A. Fraenkel’schen Diplococcas und hielt denselben in diesem Falle 
für den zweifellosen Krankheitserreger.***) 


*) In der späteren, genaueren Publication konnte Abel 4 ) über drei Fälle 
berichten. 

**) Nachträglich müssen wir hier noch fiir das Jahr 1894 Czemetschka 13 ’) 
(t Fall) und Welch 81 *) (15 Fälle) citiren. 

***) Natürlich stehen die Membranbildungen auf der Nasenschleimhaut, die 
nach der Application thermischer (Glühhitze) oder chemischer Agentien (Chrom¬ 
säure, Trichloressig8äure) oder nach operativen Eingriffen (scharfer Löffel) ent¬ 
stehen, ausserhalb des Kreises unserer Betrachtung. Und nur der Vollständigkeit 
halber möchten wir erwähnen, dass in den fibrinösen Häuten nach galvano- 
kaustischen Aetzungen von Maggiora 49 ) und Gradenigo der Staphylococcus 
pyogenes aureus, von Lieven 45 ) ein ähnlicher Staphylococcus gefunden und als 
der eigentliche Krankheitserreger angesehen wurde. Auch gelang es Lieven 41 ), 
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Wenn wir nun hier von den Fällen von Rhinitis fibrinosa, in 
denen keine Diphtheriebacillen gefunden worden, zunächst einmal ab- 
sehen, hat es sich denn wenigstens in den anderen Fällen nm echt 
diphtherische Affectionen gehandelt? So merkwürdig diese Frage auch 
auf den ersten Blick erscheinen muss, so berechtigt erscheint sie in 
Anbetracht des Umstandes, dass sich neuerdings verschiedene Autoren 
(unter anderen Sgdziak 73n -' 4 ), Eulenstein* 1 ), Ritter 64 ), Zar- 
niko 83 ), Heim 33 )*)) mehr oder minder bestimmt gegen die diphthe¬ 
rische Natur dieser Fälle von Rhinitis fibrinosa ausgesprochen haben, 
sei es, dass sie den Nachweis der Diphtberiebacillen in diesen 
Fällen in leisen Zweifel zogen, oder dass sie den Diphtheriebacillen 
in diesen Fällen eine rein nebensächliche Rolle, d. h. die Rolle zu¬ 
fälliger, bedeutungsloser Saprophyten, zuzuschreiben geneigt waren. 
Entschieden ist man hier nach unserer Meinung im Skepticismus zu 
weit gegangen. Es ist zwar wahr, dass man in einer ziemlich grossen 
Reihe von Fällen sowohl auf normaler Rachenschleimhaut, als auch 
bei nicht diphtherischen Rachenerkrankungen nicht nur avirulente, 
sondern auch virulente Diphtheriebacillen gefunden hat. Da aber, wo 
man gleichzeitig virulente Diphtheriebacillen und fibrinöse Membranen 
. findet, da kann nur der den ätiologischen Zusammenhang zwischen 
den virulenten Diphtheriebacillen und den fibrinösen Membranen be¬ 
zweifeln, der überhaupt die specifische Wirkung des Klebs-Löffler- 
schen Diphtheriebacillus in Frage zu stellen geneigt ist.**) 

Es ist übrigens gar nicht recht ersichtlich, weshalb man sich so 
energisch gesträubt hat und noch sträubt, das Vorkommen einer echt 
diphtherischen Rhinitis fibrinosa anzuerkennen. 

Etwa wegen des fast durchweg gutartigen Charakters 
der sogenannten Rhinitis fibrinosa? Man hat hier im Beson¬ 
deren darauf aufmerksam gemacht, dass diese Krankheit entweder 
gar keine oder nur sehr geringe Allgemeinerscheinungen darbietet, 


bei Personen, deren Nasenschleimhaut mit Trichloressigsäure geätzt war, oder 
die an Scbnnpfen litten, durch Einlegen von Tampons, die mit den Cultoren dieses 
Mikroorganismus imprägnirt waren, eine Rhinitis fibrinosa zu erzeugen. Haj ek *°) 
dagegen, der des Oefteren in nach Aetzung mit ChromBäure und Galvanokaustik 
entstandenen fibrinösen Auflagerungen den Streptococcus pyogenes und den Sta- 
pbylococcus pyogenes aureus fand, hielt den ätiologischen Zusammenhang zwischen 
diesen Mikroorganismen und den Membranen filr zum mindesten zweifelhaft. 

*) Vgl. auch Hansemann 304 "• b ). 

**) Mit Rücksicht auf Hansemann’s 304 u b ) «Mittheilungen über Diphtherie 
und das Diphtherie-Heilserum“ und «Ueber die Beziehungen des Löfller'schen 
Bacillus zur Diphtherie“ dürften die nachfolgenden Erörterungen von besonderem 
Interesse sein. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



278 


XIV. Gerber and Podack 


dass sie sich auf die Nase beschränkt und speciell nie in den Rachen 
resp. in den Kehlkopf hinabsteigt, dass sie nur oberflächliche, absolut 
spurlos vorübergehende Schleimhautveränderungen hervorruft und spe¬ 
ciell keine Narben, keine Verwachsungen hinterlässt, dass sie keine 
•Nachkrankheiten, speciell keine Lähmungen, im Gefolge hat, und 
schliesslich, dass sie gar nicht contagiös ist (vgl. Sch ein mann 1 " 1 )*)). 
Hierauf mtlssen wir zunächst erwidern, dass diese ganze Charakteristik 
nur das gewöhnliche Verhalten der sogenannten Rhinitis fibrinosa wie- 
dergiebt. Denn wenn wir hier auch von unseren Fällen (vgl. Seite 271, 
272 und nnten) ganz absehen, so ist es doch ausnahmsweise auch 
schon früher bei der sogenannten Rhinitis fibrinosa zu recht erheblichen 
Störungen des Allgemeinbefindens (Schüller 72 ), Seifert 74 )), zu 
einer Ausbreitung der Membranbildung auf den Rachen (Schüller 72 )) 
und auf den Kehlkopf (Concetti “)), zu tieferen Veränderungen der 
Schleimhaut resp. zu einer Verwachsung zwischen unterer Muschel 
und Nasenscheidewand (Seifert 74 )), zu einer postdiphtherischen 
Lähmung (Concetti 11 )) und schliesslich auch zu diphtherischen ln- 
fectionen anderer Personen (Concetti u )) gekommen. Und sind nicht 
andererseits auch auf der Rachenschleimhaut, der Kehlkopfschleimhant 
und der Conjunctiva häufig genug Fälle von echter Diphtherie beob¬ 
achtet worden, die auffallend gutartig verliefen, und in denen die 
Störungen des Allgemeinbefindens sehr gering waren oder sogar ganz 
fehlten ? Wir erinnern hier nur an alle die Fälle von echter Rachen¬ 
diphtherie, die unter dem Bilde einer einfachen, katarrhalischen Ent¬ 
zündung der Rachen8chleimhant (Escherich 17 ) [Diphtheria sine 
diphthera], Koplik 42 ), Concetti 12 ), Feer 22n - 23 )**)) oder unter dein 
einer mässigen Schwellung der Tonsillen mit ganz geringfügigen In¬ 
filtrationen resp. Belägen (Goldscheider 29 )) oder unter dem einer 
mehr oder minder ausgedehnten Membranbildung auf der Rachen¬ 
schleimhaut (Salomonsen 67 ), Escherich 19 ) [Pharyngitiscrouposa]) 
einen überraschend gutartigen Verlauf nahmen. Auch möchten wir hier 
kurz des Abel’schen 4 ) Falles gedenken, in dem sich eine sogenannte 
Rhinitis fibrinosa fast unmittelbar an eine echte Rachendiphtherie an¬ 
schloss, bei der es zu gar keiner Temperatursteigerung gekommen war. 

Oder etwa wegen des fast durchweg subacuten resp. 
chronischen Verlaufs der sogenannten Rhinitis fibrinosa? 
Auch hier müssen wir zunächst erwidern, dass diese Krankheit, ganz 
abgesehen von unseren Fällen (vgl. Seite 271 u. 272), durchaus nicht 
immer so chronisch verlaufen ist, sondern bisweilen ziemlich acut 


*) Ygl. auch Hansemanu 30 * u b ). **) Vgl. auch Körte 40 *), Welch 814 ). 
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eingesetzt und in circa 1—2 Wochen ihr Ende erreicht hat. Und was 
schliesslich die Fälle von Rhinitis fibrinosa betrifft, deren Verlauf sich 
Aber mehrere Wochen erstreckt, wie steht es denn hiermit bei den 
diphtherischen Erkrankungen anderer Schleimhäute, z. B. der Rachen- 
nnd Kehlkopfschleimbant? Solche Fälle von Rachendiphtherie, in 
denen die Membranbildnng einige Wochen hindurch anhielt, sind relativ 
häufig beobachtet worden (vgl. unter Anderen Jacobi 38 ), Monti 32 ), 
Harwkins 32 )). Eicbhorst lä ) hat sogar Fälle von Rachendiphtherie 
beobachtet, die 8 resp. länger als 10 Wochen dauerten. Und ganz 
ähnliche Verhältnisse sind auch beim sogenannten Croup (d. h. bei 
der acuten Stenose des Larynx infolge von Membranbildungen in 
demselben) beobachtet worden, von dem man jetzt wohl allgemein 
annimmt, dass es sich bei ihm, wenigstens in den allermeisten Fällen, 
um eine echt diphtherische Affection handelt. Wenn wir auch von der 
Sann6'sehen 68 ) Statistik, nach der vom Beginn der Erkrankung bis 
zur Genesung in nicht tracheotomirten Fällen bis 60 Tage, bei tracheo- 
tomirten Fällen gar bis 126 Tage vergangen sein sollen, deshalb ab- 
sehen müssen, weil wir nicht mit Sicherheit entscheiden können, 
wonach SannA 68 ) in den einzelnen Fällen den Eintritt der Genesung 
beurtheilt hat, so giebt es doch genug Fälle von sogenanntem Croup, in 
denen einige Wochen hindurch Membranen gebildet wurden (vgl. unter 
Anderen Morax 33 ), Sann6 68 ), Egidi 14 )). Cadet 10 ) de Gassi¬ 
court hat sogar einen Fall beobachten können, in dem noch 61 Tage 
nach der Tracheotomie diphtherische Membranen ausgehustet worden. 

Nach diesen Erwägungen kann der meistens gutartige und sub¬ 
acute resp. chronische Verlauf der Rhinitis fibrinosa unmöglich als 
entscheidendes Argument gegen das Vorkommen einer echt diphthe¬ 
rischen Rhinitis fibrinosa angeführt werden. Wie steht es nun aber, 
wenn wir hier von dem bereits mehrfach gelungenen Nachweise von 
virulenten Diphtheriebacillen ganz absehen, mit sonstigen directen oder 
indirecten Beweisen für das Vorkommen einer echt diphtherischen 
Rhinitis fibrinosa? Als mehr oder minder stichhaltige Beweise dafür, 
dass die Rhinitis fibrinosa, wenigstens unter Umständen, echt diphthe¬ 
rischer Natur ist, könnten wir hier die Fälle an fuhren, wo die Rhinitis 
fibrinosa während einer Diphtherieepidemie (Scheinmann 68 )) oder 
im fast unmittelbaren Anschluss an eine Rachendiphtherie auftrat 
(Abel 4 )), ferner die Fälle, in denen es schliesslich zu einer Verwach¬ 
sung zwischen unterer Muschel und Nasenscheidewand (Seifert 73 )) 
oder zu einer postdiphtherischen Lähmung kam (Concetti 11 )), ferner 
die Fälle, in denen sich an die Rhinitis fibrinosa eine pseudomem¬ 
branöse Erkrankung des Rachens (Schüller 72 )) oder des Kehlkopfes 
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(Concetti 11 )) anschloss, und endlich auch die Fälle, die zu neuen 
Ansteckungen in der nächsten Umgebung der Patienten führten (Con¬ 
cetti 11 )). Doch ist nicht zu leugnen, dass es mit der Beweiskraft 
fast aller dieser Fälle ziemlich schlecht bestellt ist. Denn wenn auch 
speciell in einem der Fälle, wo die Rhinitis fibrinosa zur Rachen¬ 
diphtherie bei anderen Personen führte (Concetti 11 )), die echt diph¬ 
therische Natur dieses Falles von Rhinitis fibrinosa durch das Auf¬ 
treten einer postdiphtherischen Lähmung sehr wahrscheinlich gemacht 
wurde, so fehlt doch in allen Fällen, mit alleiniger Ausnahme des 
AbeTschen 4 ) Falles, zum exacten Beweise ihrer echt diphtherischen 
Natur der Nachweis von Klebs-Löffler’schen Diphtheriebacillen, sei 
es nun, dass eine diesbezügliche bacteriologische Untersuchung ganz 
unterlassen worden ist, oder dass sie missglückt ist 

War nun aber schon dadurch, dass in mehreren Fällen von 
sogenannter Rhinitis fibrinosa Klebs-Löffler’sche Diphtheriebacillen 
gefunden worden waren, das Vorkommen einer echt diphtherischen 
Rhinitis fibrinosa mit fast absoluter Sicherheit bewiesen, so blieb doch 
deswegen, weil die Diphtheriebacillen, wenigstens in den zuerst be¬ 
kannt gegebenen Fällen, meistens nur eine schwache Virulenz be- 
sassen, noch immer die Frage zu erörtern, ob nicht die Fälle von 
sogenannter Rhinitis fibrinosa mit Klebs - Löffler’schen Diphtherie¬ 
bacillen, wenigstens vom Standpunkte der Contagiosität aus, in der 
grossen Reihe der diphtherischen Erkrankungen eine ganz besondere 
Stellung einnehmen müssten. Diese Frage, die von einer so eminent 
praktischen Bedeutung war, wurde eigentlich schon durch diejenigen 
Fälle von Abbot 1 ), Abel 4 ), Scheinmann 70 ) entschieden, in denen 
die Diphtheriebacillen eine auffallend hohe Virulenz zeigten, doch lag 
auf der Hand, dass jeder Zweifel an der hohen Contagiosität einer so¬ 
genannten Rhinitis fibrinosa mit Klebs-Löffler’schen Diphtheriebacillen 
schwinden müsste, sobald es gelänge, auch nur einen sicheren Fall von 
sogenannter Rhinitis fibrinosa mit Klebs-Löffler’schen Diphtheriebacillen 
zu beobachten, der zum Ausgangspunkte einer typischen Rachendipb- 
therie mit Klebs- Löflfler'schen Diphtheriebacillen bei irgend einer 
Person aus seiner nächsten Umgebung geworden wäre. Wir Hessen es 
uns deshalb sehr angelegen sein, den weiteren Verlauf unserer Fälle 
von Rhinitis fibrinosa mit Klebs-Löffler’schen Diphtheriebacillen darauf¬ 
hin genau zu beobachten, und in der That gelang es uns, auch diesen 
letzten Zweifel an dem Vorkommen einer echt diphtherischen Rhinitis 
fibrinosa, d. h. den Zweifel an der hohen Contagiosität einer Rhinitis 
fibrinosa mit Klebs-Löffler'schen Diphtheriebacillen, vollständig ans 
dem Wege zu räumen. 
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Am 18. Juli 1894 stellt Herr Kapitän Heinrich Engen M., 
dessen Krankengeschichte den Fall I bildet, wiederum sich und zugleich 
sein 2jähriges Töchterchen Elisabeth im Ambulatorium vor. Seit 
dem 11. Juli komme dem Kinde immer „Speichel aus dem Munde“ und 
würde demselben häufig ttbel, seit dem 14. Juli zeige sich der Ursprung 
der Erkrankung im Halse. Es habe Schmerzen, fiebere, habe keinen 
Appetit und keinen Stuhlgang. Der Vater des Kindes hat, wie oben 
angegeben, vor 4 Jahren Lues durchgemacht, vor circa 2 Monaten eine 
Rhinitis fibrinosa. Die Mutter — im Uebrigen gesund — klagt seit dem 
16. Juli auch Uber den Hals. Die kleine Patientin selbst hat im vorigen 
Jahre einen Keuchhusten gehabt, soll sonst aber gesund gewesen sein. 

Die Patientin ist ein blasses, Übrigens wohlgenährtes Kind, etwas 
quarrig und weinerlich. Heisere, belegte Stimme, laufende Nase. 
Rachenwand, Gaumenbögen und Tonsillen lebhaft geröthet, mit meh¬ 
reren linsen- bis pfennigstttckgrossen, gelben Plaques belegt, die 
ein durchaus diphtherisches Aussehen haben. Der Kehlkopf, der 
durch die Heiserkeit seine Mitbetheiligung an dem Processe verräth, 
ist der Besichtigung nicht zugängig. Die Nase bietet das Bild der 
Coryza. 

Zugleich klagt der Vater selbst Uber Halsschmerzen seit einigen 
Tagen. Die Besichtigung seiner Mundrachenhöhle zeigt den Isthmus 
faucium gleichmässig stark geröthet; auf der rechten Tonsille eine 
solitäre, fast pfennigstttckgrosse Plaque, schwach gelblich, fast gar nicht 
erhaben, von einer etwas stärkeren Röthung der Schleimhaut begrenzt. 
Rhinoskopisch zeigt sich fast dasselbe Bild wie am Tage der letzten 
Besichtigung (5. Juli). Rechts dUnne, etwas blutig tingirte Borken auf 
atrophischer Schleimhaut; links normale Verhältnisse. 

Noch an demselben Tage (18. Juli) wurden bei dem Kinde ein 
paar Membranstttckchen von der hinteren Pharynxwand entfernt, in 
2proc. Borwasser fluchtig abgespttlt, und kleine Partikelchen von den¬ 
selben auf Glycerinagar ausgestrichen. Ueberall gingen zahlreiche 
Colonien des Klebs - Löffler’schen Diphtheriebacillus und spärliche 
Colonien des Streptococcus pyogenes auf. 

Am 23. Juli wurden zwei Meerschweinchen mit 1,0 resp. 0,5 Ccm. 
einer zweitägigen Bouilloncultur subcutan geimpft. Das erste Meerschwein¬ 
chen (240 Grm., 1,0 Ccm.) starb nach 1 */a Tagen. Typischer Sections* 
befand. (Geringe entzündlich - ödematöse Durchtränkung der gesammten 
Weichtheile an der Einstichsstelle mit subcutanen und subfascialen Blu¬ 
tungen. Mässig grosse Pleuraexsudate. Hyperämie der Nebennieren.) Das 
tweite Meerschweinchen (480 Grm., 0,5 Ccm.) starb nach 4 Tagen. Ty¬ 
pischer Sectionsbefund. (Intensive entzündlich • ödematöse Durchtränkung 
der gesammten Weichtheile an der Einsticbsstelle mit subcutanen, sub- 
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fascialen und intramusculären Blutungen. Grosse Pleuraexsudate. Geringe 
Hyperämie der Nebennieren.) 

Um nun aber zu beweisen, dass die Racbendiphtherie der Tochter 
vom Vater resp. von dessen Rhinitis fibrinosa ausgegangen war, mussten 
wir natürlich gleichzeitig auch beim Vater virulente Diphtheriebacillen 
nachzuweisen versuchen. Zu diesem Zwecke wurden ebenfalls noch 
an demselben Tage (18. Juli) kleine Partikelchen von den schleimig- 
eitrigen resp. blutigen Secretborken aus der Nase und von der Plaque 
auf der Tonsille nach einer flüchtigen Abspttlung in 2 proc. Borwasser 
auf Glycerinagar ausgestrichen. 

Diese bacteriologische Untersuchung ergab nun ein recht auf¬ 
fallendes Resultat Auf den Glycerinagarschälchen, die mit dem Naseu- 
secret beschickt worden waren, gingen mässig zahlreiche Colonien eines 
morphologisch und culturell vollkommen mit dem Klebs - Löffler’schen 
Diphtheriebacillus identischen, aber anscheinend avirulenten Bacillus 
und sehr spärliche Colonien des Streptococcus pyogenes auf. 

Am 23. Juli wurden zwei Meerschweinchen mit 1,0 resp. 0,5 Ccm. 
einer zweitägigen Bonilloncultur subcutan geimpft. Beide Meerschweinchen 
(470 Grm., 1,0 Ccm.; 410 Grm., 0,5 Ccm.) blieben am Leben.*) 

Dagegen gingen auf den Glycerinagarschälchen, die mit der Ton¬ 
sillenplaque beschickt worden waren, zahlreiche Colonien des Klebs- 
Löffler’schen Diphtheriebacillus und sehr spärliche Colonien des Strepto¬ 
coccus pyogenes auf. 

Am 24. Juli wurden zwei Meerschweinchen mit 1,0 resp. 0,5 Ccm. 
einer zweitägigen Bouilloncultur subcutan geimpft. Das erste Meerschwein¬ 
chen (3SO Grm., 1,0 Ccm.) starb nach 3 Tagen. Typischer Sectionsbefund. 
(Intensive entzündlich - ödematöse Dnrchtränkung der gesammten Weich- 

*) Das Abspülen der diphtherischen Membranen in 2 proc. Borwasser vor 
dem Anlegen der Culturen (Methode von d’Espine*®) et de Marignac) erleichteit 
zwar insofern ausserordentlich die Reinzüchtung der Diphtheriebacillen, als dann 
neben zahlreichen Colonien von Diphtheriebacillen nur spärliche Colonien von 
anderen Mikroorganismen (z. B. von Streptokokken) aufgehen, doch dürfte diese 
Methode überall da, wo man auch über die Virulenz der Diphtheriebacillen ein 
Urtheil gewinnen will, nur wenig angebracht sein, denn offenbar muss dieselbe 
durch das 2 proc. Borwasser mehr oder minder herabgesetzt werden (vgl. FallV). 
Sind nun noch ausserdem die Dipbtheriebacillen von vornherein sehr schwach viru¬ 
lent, und werden die Thierversuche aus Mangel an jungen Meerschweinchen an 
alten, für die diphtherische Infection nur sehr wenig empfänglichen angestellt, so 
kann es bei Anwendung dieser Cultivirungsmetbode wohl passiren, dass schon 
ursprünglich sehr schwach virulente Dipbtheriebacillen schliesslich absolut aviruient 
erscheinen. Uebrigens boten die anscheinend avirulenten Diphtheriebacillen aus der 
Nase auch in ihrem morphologischen und culturellen Verhalten (vgl. unten) ein paar 
Momente, die dafür zu sprechen schienen, dass es sich möglicher Weise auch in 
der Nase um Klebs -Löffler’sche Dipbtheriebacillen handelte. 
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tlieile an der Einstichsstelle mit subcutanen, snbfascialen und intramuscu- 
lären Blntnngen. Mässig grosse Plenraexsndate. Hyperämie der Neben¬ 
nieren.) Das zweite Meerschweinchen (140 Grm., 0,5 Ccm.) starb nach 
3 s ,4 Tagen. Typischer Sectionsbefund. (Mässig starke entzündlich-Odema¬ 
töse Durchtränknng der gesammten Weichtheile an der Einsticbsstelle mit 
snbcntanen und snbfascialen Blutungen. Sehr kleine Pleuraexsudate. Keine 
Byperämie der Nebennieren.) 

Glücklicher Weise wurde durch diese Differenz der bacteriologi- 
sehen Befunde in der Nase und auf der Tonsille die Deutung unseres 
Falles keineswegs erschwert. Denn wenn wir auch von der so nahe 
liegenden Möglichkeit, dass es sieh auch in der Nase um echte, aber 
sehr schwach virulente Diphtheriebacillen handelte, deswegen absehen 
mussten, weil wir uns bei der definitiven Entscheidung der Frage, 
ob es echte oder sogenannte Pseudodiphtheriebacillen waren, doch 
schliesslich in erster Linie an den Ausfall der Thierexperimente halten 
mussten, so blieben uns für die Deutung dieser sonderbaren Differenz 
in den bacteriologischen Befunden noch zwei andere Möglichkeiten 
übrig, die beide einen gewissen Grad von Wahrscheinlichkeit darboten. 
Entweder waren die Diphtberiebacillen der Rhinitis fibrinosa schon 
zu einer Zeit auf die Tonsille gekommen, wo sie noch virulent waren, 
nud batten daselbst wegen eines günstigeren Nährbodens ihre Virulenz 
länger als in der Nase bewahrt, oder sie waren erst zu einer Zeit auf 
die Tonsille gelangt, wo sie bereits avirulent geworden waren, hatten 
aber daselbst, sei es wegen eines günstigeren Nährbodens, sei es wegen 
irgend welcher anderer Momente, ihre Virulenz wiedergewonnen. Frei¬ 
lich konnten wir diese Alternative ebensowenig mit absoluter Sicher¬ 
heit entscheiden wie die damit zusammenhängende Frage, ob die 
Diphtheriebacillen, die bei der Tochter die Rachendiphtherie hervor- 
gerufen hatten, aus der Nase oder von der Tonsille des Vaters stamm¬ 
ten, ob also die Rhinitis fibrinosa des Vaters direct oder indirect zur 
Rachendiphtherie bei der Tochter geführt hatte. Es war aber auch die 
Entscheidung aller dieser Fragen bei der praktischen Verwerthung 
unseres Falles von nur ganz untergeordnetem Interesse. Denn so viel 
stand jedenfalls fest, dass die Rhinitis fibrinosa des Vaters der eigentliche 
Aasgangspunkt der Rachendiphtherie bei der Tochter gewesen war.*) 

*) Die Annahme, die Racbendiphtherie des Vaters (und somit auch die der 
Tochter) wäre die Folge einer neuen diphtherischen Infection von aussen her, dürfte 
nur sehr wenig für sich haben. Denn wenn wir auch einerseits kein besonderes 
Gewicht darauf legen wollen, dass sich auch bei den umfassendsten Nachforschungen 
keine neue Infectionsquelle nachweisen liess, so wäre es doch andererseits gar zu 
merkwürdig, wenn Jemand circa 2 Monate nach einer rechtsseitigen echt diphthe¬ 
rischen Rhinitis fibrinosa bei einer neuen diphtherischen Infection wiederum nur 
aaf der rechtsseitigen Tonsille eine diphtherische Plaque bekommen würde. 
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20. Juli. Die Plaques beim Kinde etwas geringer, dagegen Hasten 
und Heiserkeit im Zunehmen. Abends starkes Fieber. Beim Vater ist 
die Plaque bedeutend kleiner, und die Halsschmerzen sind gewichen. 

22. Juli. Der Zustand des Kindes hat sich bedeutend verschlech¬ 
tert und giebt zu Besorgnissen Anlass. Das Kind schläft nicht, be¬ 
kommt schlecht Luft; flüssige Nahrung sowohl wie feste kommt zu 
rück; völlige Aphonie, hohes Fieber; dabei ist der Rachen entschieden 
reiner. Der Rachen des Vaters zeigt jetzt fast normale Verhältnisse. 

Wir haben dann die beiden Patienten erst am 19. September 
wieder gesehen, wo beide schon — abgesehen von der rechtsseitigen 
atrophirenden Rhinitis des Vaters — normale Verhältnisse boten. Der 
Vater aber theilt uns mit, dass sein Töchterchen damals noch etwa 
3 Wochen zu Hause an Diphtherie schwer darniedergelegen habe and 
hauptsächlich mit Eis behandelt worden sei, wodurch dann schliesslich 
auch die Besserung eingetreten wäre. 

(Der Fall V, in dem circa eine Woche nach dem Beginn der echt 
diphtherischen Nasenaffection die Mutter der Patientin eine typische 
Rachendiphtherie bekam, ist deshalb etwas weniger geeignet, die Con- 
tagiosität einer Rhinitis fibrinosa mit Klebs-Löffler’schen Diphtherie¬ 
bacillen zu beweisen, weil es sich in diesem Falle doch mehr am eine 
sogenannte Nasendiphtherie handelte. Auch ist die bacteriologiscbe 
Untersuchung der Rachenaffection bei der Matter aus äusseren Gründen 
unterlassen worden.) 

Ist somit die echt diphtherische Natur und speciell die hohe Con- 
tagiosität der Fälle von sogenannter Rhinitis fibrinosa mit Klebs* 
Löffler’schen Diphtheriebacillen endgültig bewiesen, so möchten wir 
nur noch mit wenigen Worten, aber ganz ausdrücklich, aaf die grosse 
Gefahr aufmerksam machen, die diese Fälle für ihre gesammte Um¬ 
gebung in sich bergen. Und zwar spielen hierbei gerade die beiden 
Momente, die vielleicht noch am meisten geeignet gewesen wären, 
gegen die echt diphtherische Natur dieser Fälle zu sprechen, die relativ 
geringe Störung des Allgemeinbefindens nnd die relativ lange Däner der 
Affection, die verhängnisvollste Rolle. Da nämlich die Allgemein¬ 
störungen meistens so gering sind, dass die betreffenden Patienten das 
Bett nicht zu hüten brauchen, kann der Ansteckungsstoff einer grossen 
Umgebung mitgetheilt werden, und da die Krankheit relativ lange 
dauert, kann der Ansteckungskeim wiederholt ausgesät werden. Räum¬ 
lich und zeitlich ist also in diesen Fällen von Diphtherie die Infections- 
möglichkeit bedeutend grösser als in den gewöhnlichen Fällen von 
Diphtherie, und es wäre durchaus nicht undenkbar, dass so manche 
Diphtherieepidemie einer solchen unscheinbaren, aber echt dipbtbe- 
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rischen Rhinitis fibrinosa ihre Entstehung zu verdanken hat. Wenn 
nun derartige Ansteckungen bisher nur äusserst selten beobachtet wor¬ 
den sind, so könnte dies einerseits daran liegen, dass eine derartig 
versteckte Infectionsquelle sehr leicht auch den genauesten Nach¬ 
forschungen entgehen kann. Doch ist andererseits nicht zn leugnen, 
dass die in diesen Fällen von Rhinitis fibrinosa häufig beobachtete 
geringe Virulenz der Diphtheriebacillen die Gefahr der Ansteckung 
nicht unerheblich herabsetzen muss. Jedenfalls aber müssen wir von 
unserem Standpunkte aus die strenge Isolirung eines jeden Falles von 
Rhinitis fibrinosa mit Klebs-Löffler’schen Diphtheriebacillen im Inter¬ 
esse seiner ganzen Umgebung für absolut nothwendig erklären. 

Wie steht es nun schliesslich mit den Fällen von Rhinitis fibrinosa, 
in denen keine Diphtheriebacillen, dagegen andere Mikroorganismen, 
z. B. Staphylokokken (Seifert 76 )), A. Fraenkel'sehe Diplokokken 
(Abel 2 )), nachgewiesen sind? Ob in diesen Fällen die Diphtherie¬ 
bacillen wirklich nicht vorhanden gewesen sind oder sich nur aus 
irgend welchen schwer übersehbaren Gründen dem Nachweise entzogen 
haben? Es wäre schliesslich nicht undenkbar, dass die Anzahl der 
jeweilig vorhandenen Diphtheriebacillen in den verschiedenen Stadien 
der Krankheit sehr wechselt, dass sie zeitweise sehr spärlich sind oder 
gar gänzlich fehlen (vgl. unter Anderen Ritter 63 )). Wenn wir nun auch 
deswegen, weil wir bisher keinen Fall von Rhinitis fibrinosa gehabt 
haben, in dem wir bei genauer Untersuchung die Klebs- Löffler’schen 
Diphtheriebacillen vermisst hätten, ein wenig geneigt sind, alle Fälle 
?0D sogenannter Rhinitis fibrinosa für echt diphtherisch zu halten, so 
dürfen wir doch die Möglichkeit nicht von der Hand weisen, dass unter 
Umständen auch andere Mikroorganismen eine sogenannte Rhinitis 
fibrinosa h'ervorrufen können. Am meisten denken wir hier noch an die 
A.Fraenkel’schen Diplokokken (Abel 2 )), die ja auch bereits mehr¬ 
fach bei pseudomembranösen Entzündungen der Rachenschleimhaut 
(Hajek 30 ), Concetti 12 ), Jaccoud 37 )) und der Conjunctiva (vgl. 
Uhthoff 81 )) gefunden und als ursächliche Erreger derselben auge- 
sprochen sind. Wie dem nun auch sein mag, so viel steht jedenfalls 
fest, dass die sogenannte Rhinitis fibrinosa in vielen Fällen (vielleicht 
sogar in den meisten) echt diphtherischer Natur ist, und dass man 
demnach gut daran thun wird, jeden Fall von Rhinitis fibrinosa, so¬ 
lange nicht seine nicht diphtherische Natur auf das Stricteste be¬ 
wiesen ist, wie eine echte Diphtherie zu behandeln. 

Bekanntlich hat Heubner 34 ) die mikroskopische Untersuchung 
eines gefärbten Abstrichpräparates von den Rachenmembranen für hin¬ 
reichend erklärt, um die Diagnose einer echten Diphtherie in positivem 
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oder negativem Sinne zu entscheiden. Hat nun eine derartige Verein¬ 
fachung der Diagnostik schon in manchen Fällen von Rachendiphtherie 
etwas sehr Bedenkliches — man denke hier nur an die Pseudodiph¬ 
theriebacillen —, so hat sie es da noch weit mehr, wo sich die Diph¬ 
therie wie hier unter einem Gesammtbilde präseotirt, das von der Norm 
nicht unerheblich abweicht. Wir haben bereits oben hervorgehoben, 
dass wir sowohl in den gefärbten Trockenpräparaten, als auch in den 
gefärbten Schnittpräparaten meistens nur äusserst spärliche Bacillen 
nachweisen konnten, die wir nach Grösse und Form für Diphtherie¬ 
bacillen halten durften, und nur in einem Falle (Fall V), der Übrigens 
mehr als sogenannte Nasendiphtherie aufzufassen war, waren sie zahl¬ 
reich genug, um, natürlich vorbehaltlich einer Correctur durch das 
Thierexperiment, die Diagnose einer echten Diphtherie zu begründen. 
Dagegen ergab die Untersuchung durch das Culturverfahren und das 
Tbierexperiment stets sichere und eindeutige Resultate, und wir möch¬ 
ten daher glauben, dass bei der Diagnose einer Rhinitis fibrinosa mit 
Klebs-Löffler’schen Diphtheriebacillen nur diese Art der Diagnostik 
zulässig ist. 

Die meisten Autoren haben die Rhinitis diphtherica und die 
Rhinitis fibrinosa streng von einander trennen wollen. Die Folge hier¬ 
von war, dass man alle die Fälle von Rhinitis fibrinosa, in denen an¬ 
geblich Klebs-Löffler’sche Diphtheriebacillen gefunden waren, mehr 
oder minder misstrauisch betrachtete und anscheinend nur mit grossem 
Widerstreben unter die anderen Fälle von Rhinitis fibrinosa stellte, 
in denen, zum Theil trotz genauester Untersuchung, keine Diphtherie¬ 
bacillen nachgewiesen waren. Noch grössere Schwierigkeiten muss 
natürlich die richtige Einordnung aller der Fälle von Rhinitis fibrinosa 
machen, die nicht nur vom bacteriologischen, sondern auch vom kli¬ 
nischen Standpunkte aus eine echt diphtherische Natur offenbaren 
(vgl. besonders unseren Fall I). 

Diese Schwierigkeit kann nun nach unserem Dafürhalten nur durch 
eine Abänderung in der bisher fast allgemein gebräuchlichen Nomen- 
clatur dieser Krankheiten beseitigt werden.*) 


*) Vom klinischen Standpunkte aus hat Stamm 7 *) vorgeschlagen, die ge¬ 
wöhnliche Rhinitis diphtherica und die sogenannte Rhinitis fibrinosa als acnte 
und chronische Form der Nasendiphtherie einander gegenüberzustellen. Gegen 
eine derartige Eintheilung spricht erstens, dass, schon ganz abgesehen von den 
Membranbildungen, die nach der Application thermischer oder chemischer Agentien 
und uach operativen Eingriffen auf der Nasenschleimhaut entstehen, nicht jede 
Rhinitis fibrinosa echt diphtherischer Natur zu sein scheint, und zweitens, dass nicht 
jede Rhinitis fibrinosa ausgesprochen chronisch verl&uft. 
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Eine Eintheilnng der gesammten Entzündungen der Nasenschleim¬ 
baut vom rein bacteriologischen Standpunkte aus in Rhinitiden mit 
Klebs-Löffler’schen Diphtheriebacillen, mit A. Fraenkel’schen Pneumo¬ 
kokken, mit Staphylokokken, mit Streptokokken u. s. w. u. s. w. er¬ 
scheint uns schon deshalb wenig glücklich, weil, ganz abgesehen von 
den Schwierigkeiten einer exacten mikroskopischen und bacteriologi¬ 
schen Untersuchung, die Existenz eines bestimmten Mikroorganismus 
noch lange nicht identisch ist mit der Existenz bestimmter patho¬ 
logisch-anatomischer Veränderungen und bestimmter klinischer Erschei¬ 
nungen. Wir erinnern hier nur an die Fälle, wo auf normaler resp. 
nicht diphtherisch erkrankter Rachenschleimhaut nicht nur avirulente, 
Pseudodiphtheriebacillen, sondern auch virulente, echte Diphtherie¬ 
bacillen gefunden worden sind. 

Es dürfte sich deshalb wohl am meisten empfehlen, die ganze 
Gruppe von pseudomembranösen Entzündungen der Nasenschleimhaut 
vom rein pathologisch-anatomischen Standpunkte aus unter der ein¬ 
heitlichen Bezeichnung einer Rhinitis pseudomembranacea zu¬ 
sammenzufassen. Für diese zusammenfassende Bezeichnung haben wir 
uns um so eher entschlossen, als man sich immer mehr davon überzeugt 
hat, dass die sogenannten diphtherischen und sogenannten fibrinösen 
Entzündungen im Wesentlichen nur verschiedene Stadien resp. Inten¬ 
sitätsgrade desselben Processes (Orth 57 )) sind, und als auch Orth 57 ) 
vorgeschlagen hat, die diphtherischen und fibrinösen Entzündungen 
der Nase, des Rachens, des Kehlkopfes u. s. w. unter der Bezeichnung 
einer Rhinitis pseudomembranacea, einer Angina resp. Pharyngitis 
pseudomembranacea, einer Laryngitis pseudomembranacea u. s. w. zu¬ 
sammenzufassen. 

Weiterhin könnten wir dann in der grossen Gruppe der Rhinitis 
pseudomembranacea, um auch den ätiologischen Bedürfnissen genügend 
Rechnung zu tragen, die durch infectiöse Ursachen entstandenen Ent¬ 
zündungen von denjenigen sondern, die der Einwirkung thermischer 
oder chemischer Agentien oder operativen Eingriffen ihre Entstehung 
verdanken. Zur ersten Gruppe würden also hiernach vor allen Dingen 
alle Fälle von Rhinitis pseudomembranacea mit Klebs- 
Löffler’schen Diphtheriebacillen*) zu rechnen sein, zur zwei¬ 
ten alle Fälle von Rhinitis pseudomembranacea in Folge 
von Galvanokaustik, chemischen Aetzungen und opera¬ 
tiven Eingriffen. Wie weit übrigens auch die Fälle dieser zweiten 

*) Die Angaben über Rhinitis psendomembranacea mit Staphylokokken 
(Seifert 1 *), Maggiora 4 ') und Gradenigo, Lieven 4 *)) und mit A. Fraenkel- 
scben Pneumokokken (Abel*)) bedürfen noch erst einer weiteren Bestätigung. 

DmUcIim Archiv f. klin. Mcdicin. LIV. Bd. 19 
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Gruppe bacterieller Natur sind, entzieht sich vorläufig noch jeder 
Beurtheilung.*) 

Unter Zugrundelegung dieses Eintheilungsprincips müssen wir 
also alle Fälle von sogenannter Rhinitis diphtherica und alle Fälle 
von sogenannter Rhinitis fibrinosa, bei denen Klebs - Löffler’sche Diph¬ 
theriebacillen nacbgewiesen worden sind, in die einheitliche Gruppe 
der Rhinitis pseudomembranacea mit Klebs-Löffler’schen Diphtherie¬ 
bacillen stellen. Und in der That können wir, sobald wir alle Fälle 
von sogenannter Rhinitis diphtherica und von sogenannter Rhiuiüs 
fibrinosa mit Klebs - Löffler’schen Diphtheriebacillen nach der Intensität 
ihrer allgemeinen und localen Erscheinungen unter einander stellen, 
leicht erkennen, dass sie eine absolut continuirliche Reihe bilden, 
die mit den schwersten Formen der sogenannten Rhinitis diphtherica 
anfängt und mit den leichtesten Formen der sogenannten Rhinitis 
fibrinosa mit Klebs-Löffler’schen Diphtheriebacillen aufhört, und die 
deshalb nur mit Gewalt auseinandergerissen werden könnte. 

Allem Anscheine nach spielt in dem Symptomenbilde, unter dem 
die echte Diphtherie auf den verschiedenen Schleimhäuten auftritt, 
die Empfänglichkeit dieser Schleimhäute für die diphtherische Infectiou 
eine sehr wichtige Rolle. Schon C. Fraenkel 25 ) hat auf die geringe 
Empfänglichkeit der Conjunctiva im Gegensatz zur Rachenschleimhaut 
aufmerksam gemacht Thatsächlich sind die echten Diphtherien der 
Conjunctiva mit Klebs-Löffler’schen Diphtheriebacillen (Babes 5 ), 
Kolisko 41 ) und Paltauf, Löffler 48 *), Morelli 54 ), C. Fraen¬ 
kel 25 ), Escherich 18 ), Elschnig 18 ), Sourdille 77 ),Ubthoff 81 )**); 
wahrscheinlich hat es sich auch in den Fällen von Gerke 27 ) und 
Kain, Moritz 55 ) um Klebs-Löffler’sche Diphtheriebacillen gehan¬ 
delt) recht selten, und gelegentlich treten sie unter dem Bilde einer 
auffallend gutartig verlaufenden pseudomembranösen Exsudation auf. 

Ganz ähnlich verhält es sich nun auch mit der Nasenschleimhaut 
Auch hier sind, offenbar aus dem nämlichen Grunde, die echt diph¬ 
therischen Affectionen relativ selten und dabei häufig von einem auf¬ 
fallend gutartigen Charakter. So verlockend es nun auch ist, die 

*) Will man das Wort diphtherisch fQr die durch den Klebs - Löffler'schen 
Diphtheriebacillus bedingten Processe reserviren, dann kann man statt Rhinitis 
pseudomembranacea mit Klebs-Löffler’schen Diphtheriebacillen auch Rhinitis 
pseudomembranacea diphtherica sagen. 

**) U h t h o f f “), auf dessen Publication wir ganz besonders aufmerksam machen 
möchten, kommt zu dem Schlüsse, dass die sogenannte Conjunctivitis crouposa, 
namentlich zu Zeiten von Diphtherieepidemien, relativ häufig echt diphtherischer 
Natur ist, und dass man es daher aufgeben muss, sie immer streng von der eigent¬ 
lichen Conjunctivitis diphtheritica trennen zu wollen. 
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zwischen der echt diphtherischen Conjunctivitis psendomembranacea 
and der echt diphtherischen Rhinitis psendomembranacea thatsächlich 
bestehende tiefe Analogie in allen einzelnen Punkten durchzuführen, so 
müssen wir uns doch wegen des Mangels an Raum damit begnügen, 
ganz ausdrücklich auf diese Analogie hingewiesen zu haben. 

Uebrigens ist die Empfänglichkeit der einzelnen Schleimhäute 
für die diphtherische Infection keine constante Grösse, sie unterliegt 
vielmehr zeitlich mehr oder minder grossen Schwankungen. Durch 
acut* oder chronisch - entzündliche Veränderungen — offenbar handelt 
es sich hierbei, wenigstens in den meisten Fällen, um bacterielle Ein¬ 
wirkungen — wird sie anscheinend erheblich gesteigert. Daher kommt 
es wohl, dass sich die hin und wieder im directen Anschluss an Schar¬ 
lach und Masern auftretende echte Diphtherie beim Scharlach auf 
der entzündlich veränderten Schleimhaut des Rachens und bei den 
Masern auf der entzündlich veränderten Schleimhaut des Kehlkopfes 
und der Luftröhre etablirt.*) 

Eine ganz ähnliche Rolle scheinen nun die entzündlichen Verände¬ 
rungen auch bei der Entstehung einer Rhinitis psendomembranacea 
häufig zu spielen. So konnten Hartmann 31 )» Newcomb 56 ), Stamm 79 ) 
Fülle von Rhinitis pseudomembranacea beobachten, die sich mehr oder 
minder unmittelbar an Masern angeschlossen hatten. In einem von 
unseren Fällen (Fall I) ist allem Anscheine nach der Rhinitis pseudo¬ 
membranacea mit Klebs - Löflfler’schen Diphtheriebacillen eine Rhinitis 
atrophicans vorangegangen, die möglicherweise auf luetischer Basis 
beruhte. 

Etwas weniger durchsichtig sind diejenigen Fälle, wo der Rhinitis 
pseudomembranacea ein längeres oder kürzeres Stadium voranging, 
in dem es nnr zu einer mehr oder minder eitrigen Secretion kam (vgl. 
unter Anderen Schüller 72 ), Monti 52 ), Raulin 82 ), Stamm 79 ) und 
unseren Fall IV), oder wo Angehörige der Patienten gleichzeitig nur 
an einer gewöhnlichen Rhinitis erkrankten (vgl. Bischofswerder 9 ) 
und unseren Fall IV). Höchst wahrscheinlich handelte es sich auch 
hier immer zunächst um eine besondere Krankheit, um eine einfache, 
mehr oder minder eitrige Rhinitis, auf die sich dann früher oder 


*) Diese echten Scharlachdiphtherien, die mit den gewöhnlichen, mehr oder 
minder diphtherieähnlichen Scharlachanginen absolnt nichts zu thun haben, und 
die echten Maserndiphtherien sind im Ganzen ausserordentlich selten beobachtet 
worden. Im Winter 1893/94 hatte einer von uns (Dr. Podack 81 )) Gelegenheit, in 
der kgl. med. Universitätsklinik des Herrn Prof. Dr. Lichtheim zwei Fälle von 
echter Maserndiphtherie zu beobachten. Ueber dieselben ist bereits im März 189 i 
im Verein für wissenschaftl. Heilkunde zu Königsberg berichtet worden. 

19* 
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später eine echte Diphtherie aufpfropfte, denn sonst müssten wir an¬ 
nehmen, dass die echte Diphtherie, von der wir doch wissen, dass 
sie gewöhnlich unter dem Bilde einer pseudomembranösen und nnr 
sehr selten unter dem Bilde einer einfachen, katarrhalischen Entzfln- 
düng auftritt, auch unter dem Bilde einer einfachen, mehr oder minder 
eitrigen Rhinitis auftreten und verlaufen kann. 

Schon lange hat man darauf aufmerksam gemacht, dass den 
diphtherischen Erkrankungen der Conjunctiva häufig Gesichts- resp. 
Lideczeme vorangehen, und man war deshalb geneigt, diese eczema- 
tösen Erkrankungen der Gesichts- resp. Lidhaut hinsichtlich der diph¬ 
therischen Erkrankungen der Conjunctiva für prädisponirende Momente 
zu halten (vgl. unter Anderen Horner 36 ), Uhthoff 8 ')). Wie weit 
nun derartige prädisponirende Momente auch bei den diphtherischen 
Erkrankungen der Nasenschleimhaut mitwirken, wagen wir nicht zn 
entscheiden. Wir konnten zwar in einem Falle von Rhinitis pseudo- 
membranacea mit Klebs-Löffler’schen Diphtheriebacillen (Fall I) gleich¬ 
zeitig mit der Rhinitis einen bläschenförmigen Ausschlag auf der Haot 
der Nase, der Wangen und der Stirn constatiren und in zwei anderen 
Fällen (Fall III und V) ein Eczema vestibuli narium — von dem 
Eczema vestibuli narium in Fall IV müssen wir deswegen absehen, 
weil es erst nach der Rhinitis auftrat —, doch war anscheinend in 
keinem Falle die Erkrankung der äusseren Haut der diphtherischen 
Erkrankung der Nasenschleimhaut vorangegangen. 

Unser erster Fall von Rhinitis pseudomembranacea mit Klebs- 
Löffler'schen Diphtheriebacillen war übrigens in mancher Beziehung 
von einem ganz besonderen Interesse. 

Zunächst möchten wir ganz besonders hervorheben, dass wir in 
diesem Falle noch 76 Tage nach dem Auftreten der rechtsseitigen, echt 
diphtherischen Nasenaffection resp. 60 Tage nach dem Verschwinden 
der Membranen in einer frischen, pfennigstttckgrossen Plaque auf 
der rechtsseitigen Tonsille, also in der nächsten Nachbarschaft des ur¬ 
sprünglichen Krankheitsherdes, zahlreiche, virulente Diphtheriebacillen 
nachweisen konnten.*) Unseres Wissens existiren in der Literatur 
nur wenige Fälle von Diphtherie, wo über einen annähernd gleich 
grossen Zeitraum hin, sei es auf dem ursprünglichen Krankheitsherde, 
sei es in der allernächsten Nachbarschaft, virulente Diphtheriebacillen 
nachgewiesen worden sind. Tobiesen 80 ) konnte in einem Falle 
von Rachendiphtherie noch 31 Tage nach dem Verschwinden der 

*) Leider sind in diesem Falle die bacteriologischen Untersuchungen zu früh 
abgeschlossen worden. 
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Beläge aas dem Rachen in diesem Diphtheriebacillen nachweisen. 
Ritter 63uM *) fand sie in vier Fällen noch circa 35 Tage nach dem 
Verschwinden aller offenbaren Krankheitssymptome im Mundspeichel. 
Ebenso konnte sie Esch er ich 19a ) noch bis 35 Tage nach überstan- 
dener Diphtherie nachweisen. Hesse 3311 ) konnte in einem Falle noch 
Aber 53 Tage nach dem Beginn der Erkrankung ans dem Mundschleim 
zahlreiche Diphtheriecolonien zöchten. Martha 30 ) fand in einem Falle 
von echter Scharlachdipbtberie noch circa 63 Tage nach dem Beginn 
der Erkrankung im Rachenschleim schwach virulente Diphtherie¬ 
bacillen, and Abel 4 ) konnte in einem Falle von Rachendiphtherie, 
an die sich eine Rhinitis psendomembranacea mit Klebs- Löffler’schen 
Diphtheriebacillen anschloss, gar 72 Tage nach dem Beginn der Er¬ 
krankung resp. 65 Tage nach dem Verschwinden der Membranen ans 
dem Rachen in der Nase Diphtheriebacillen nachweisen.*) 

Weiterhin war es sehr auffallend, dass unser erster Fall noch in 
einem so späten Stadium eine so hohe Contagiosität offenbarte. 76 Tage 
nach dem Beginn der Nasenaffection kam es bei der Tochter des 
Patienten zu einer echten Racbendiphtberie. Auch in dieser Beziehung 
ezistiren in der Literatur, soviel wir wissen, nur wenige Beobach¬ 
tungen, wo eine diphtherische Erkrankung in einem so späten Stadium 
znm Ausgangspunkt neuer Infectionen geworden ist. Bard 7 ) bat 
40 Tage nach dem Beginn einer Rachendiphtherie und Lemoine 44 ) 
gar 69 Tage nach einer Rachendiphtherie von den betreffenden Patien¬ 
ten neue Infectionen ausgeben sehen.**) 

Und schliesslich war unser erster Fall insofern recht bemerkens- 
werth, als gleichzeitig mit den virulenten Diphtheriebacillen in der Ton- 
sillarplaque a virulente Diphtheriebacillen im schleimig-eitrigen Secret 
an den ursprünglich diphtherisch erkrankten Stellen der Nasenscbleim- 
haut nacbgewiesen wurden. 

Diese Pseudodipbtheriebacilleu (vgl. auch die Anm. *) anf Seite 282) 
bildeten auf Glycerinagar kleine, grauweisslicbe Colonien. Die Bouillon 
zeigte eine sehr geringe Trübung, ein kleines Depot, kleinste, wandstän¬ 
dige Bröckel und eine gerade noch nachweisbare Säuerung. Längs des 
Gelatinestichs selbst kam es zur Entwicklung kleinster, weisser, kugel- 

*) Nachträglich möchten wir hier noch einen Fall citiren, wo bei einem Knaben 
* Monate nach dem Ueberstehen einer Diphtherie — die Untersuchung wurde an¬ 
lässlich des Todes seiner Schwester an Diphtherie vorgenommen — eine leichte 
Angina und virulente Diphtheriebacillen in den folliculären Pfröpfen und abermals 
3 Monate später Bpärliche, schwach virulente Diphtheriebacillen auf der Mund¬ 
schleimhaut constatirt wurden (Belfanti 8 ')). 

**) Vgl. auch den Fall von Belfanti 8 ') in voriger Anmerkung. 
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förmiger Colonien und an der Oberfläche der Gelatine ebenfalls nur zu 
einem spärlichen Wachsthum. 

Die einzelnen Bacillen wechselten sehr in der Länge und zeigten 
meistens nur geringfügige Endanschwellungen. Bei der Färbung traten 
ebenfalls meistens nur wenig ausgesprochene Segmentirungen, dagegen 
sehr häufig, besonders in den ersten Gulturen, an einem oder, was das 
Gewöhnliche war, an beiden Enden sogenannte Polkörner auf. 

In Betreff der gleichzeitig nacbgewiesenen Streptokokken möchten 
wir nur erwähnen, dass die Bouillon eine äusserst geringe Trübung, ein 
mässig grosses Depot und grosse, wandständige Bröckel zeigte, und dass 
die Streptokokken in der Bouillon auffallend lange Ketten bildeten (Strepto¬ 
coccus longus). 

In den mit Löffler’scber Methylenblaulösung gefärbten Ausstrichprä¬ 
paraten von dem Nasensecret fanden wir neben zahlreichen, polynucleären 
Leukocyten und spärlichen Epithelzellen nur sehr spärliche Bacillen, die 
in Grösse und Form den Diphtheriebacillen entsprachen, dagegen zahl¬ 
reiche Diplokokken und bald längere, bald kürzere Streptokokkenketten. 

Wie lange noch diese Pseudodiphtheriebacillen in dem Nasen¬ 
secret vorhanden gewesen sind, vermögen wir leider nicht mit Be¬ 
stimmtheit anzugeben, da wir keine diesbezüglichen Untersuchungen 
anstellen konnten. Als sich der Patient am 19. September zum letzten 
Male vorstellte (s. oben), ergaben Ausstriche des schleimig-eitrigen 
Nasensecrets auf Glycerinagar keine Colonien des Pseudodiphtherie¬ 
bacillus, dagegen zahlreiche Colonien des Streptococcus pyogenes und 
des Staphylococcus pyogenes aureus. 

Uebrigens sollten wir diesen Pseudodiphtheriebacillen auch noch 
weiterhin begegnen. 

Am 21. September wurde uns die kleine Hedwig B. (Rhinitis 
pseudomembranacea mit Kleba-Löffler’schen Diphtheriebacillen, Fall V) 
zur Controluntersuchung vorgestellt. Die Untersuchung der Nase ergab 
auf beiden Seiten die Anwesenheit eines reichlichen, schleimig-eitrigen 
Secrets. 

Noch an demselben Tage (21. September) wurden kleine Parti¬ 
kelchen dieses Secrets auf Glycerinagar ausgestrichen. Ueberall gingen 
zahlreiche, grosse Colonien des Pseudodiphtheriebacillus und des 
Streptococcus pyogenes auf. 

Am 28. September wurden zwei Meerschweinchen mit 1,0 resp. 0,5 Ccm. 
einer zweitägigen Bouilloncultur subcutan geimpft. Beide Meerschwein¬ 
chen (170 Grm., 1,0 Ccm.; 160 Grm., 0,5 Ccm.) blieben am Leben. 

Diese Pseudodiphtheriebacillen bildeten auf Glycerinagar anfänglich 
auffallend grosse, leicht gelbliche Colonien mit glattem Rande, einige 
Wochen später kleine, grauweissliche Colonien mit leicht gezähntem Rande, 
die mit den weiteren Abimpfungen wiederum allmählich an Grösse zu- 
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nahmen.*) Die Bouillon zeigte eine sehr geringe Trübung, ein kleines 
Depot, feinste, wandständige Bröckel und keine deutliche Säuerung. Längs 
des Gelatinestichs kam es zur Bildung feinster, kugelförmiger Colonien 
and an der Oberfläche der Gelatine ebenfalls nur zu einem spärlichen 
Wachsthnm. 

Die einzelnen Bacillen waren in den verschiedenen Culturen von einer 
ausserordentlich verschiedenen Länge, dagegen von einer mehr oder minder 
constanten in derselben Cultur. Anfänglich waren es kurze, dieke, bis¬ 
weilen diplokokkenähnliche Bacillen, die gar keine oder nur sehr spär¬ 
liche, kolbige Endanschwellungen und bei der Färbung nur sehr wenig 
ausgesprochene Segmentirungen zeigten. Einige Wochen später waren es 
auffallend lange und schlanke Bacillen, die ausserordentlich häufig die 
kolbigen Endanschwellungen und bei der Färbung auch häufig deutliche 
Segmentirungen zeigten. Doch gab es auch Culturen, in denen die Stäb¬ 
chen- resp. leicht spindelförmigen Bacillen der Grösse nach ungefähr in 
der Mitte zwischen den beiden beschriebenen Typen standen and im Ganzen 
nur spärliche, kolbige Endanschwellungen und bei der Färbung nur wenig 
ausgesprochene Segmentirungen zeigten. 

Betreffs der Streptokokken sei nur bemerkt, dass die Bouillon eine 
iu3ser8t geringe Trübung, ein mässig grosses Depot und kleine, wand¬ 
ständige Bröckel zeigte, und dass die Streptokokken in der Bonilion sehr 
lange Ketten bildeten (Streptococcus longus). 

In den mit Löffler’scher Methylenblaulösung gefärbten Ausstrichprä¬ 
paraten vom Nasensecret wurden, abgesehen von zahlreichen, polynucleären 
Leukocyten und spärlichen Epithelien, neben sehr vielen anderen Mikro¬ 
organismen, speciell neben kleinen, zierlichen Diplokokken, ziemlich zahl¬ 
reiche Bacillen wahrgenommen, die in Grösse und Form mit den Klebs- 
Löffler'schen Diphtheriebacillen durchaus übereinstimmten nnd meistens 
eine diffuse Verbreitung zeigten. Bisweilen schienen sie innerhalb von 
polynucleären Leukocyten zu liegen. 

Am 5. October wurde uns der kleine Paul Br. (Rhinitis pseudo- 
membranacea mit Klebs-Löffler’schen Diphtheriebacillen, Fall IV) 
wieder ins Ambulatorium gebracht. Vor etwa 3 Wochen, Ende Sep¬ 
tember, sei das Kind wieder sehr unruhig geworden und habe über 
das rechte Ohr geklagt, welches dann einige Tage später „zu laufen“ 
begonnen habe. 

Der rechte äussere Gehörgang mit Eiter angefüllt, nach dessen 
Entfernung die Haut, besonders der untere Rand, entzündlich geröthet. 
Mehr aus der Tiefe des äusseren Gehörganges lassen sich eigentüm¬ 
liche, bis über linsengrosse, weisse, bröcklige Massen entfernen. Pul- 
sirender Lichtpunkt; Trommelfell, soweit es sichtbar gemacht werden 
kann, in den oberen Quadranten stark geröthet; Perforation nicht zu 

*) Herr Prof. Löffler, dem wir eine Glycerinagar cultur dieser Bacillen zur 
gütigen Beurteilung zusandten, erklärte dieselben ebenfalls für Pseudodiphtherie¬ 
bacillen. 
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sehen; Regio mastoidea normal and schmerzfrei. Naseneingang mit 
Borken verklebt, nach deren Entfernung die Schleimhaut succnlent, 
sonst blass und rein. 

Noch an demselben Tage (5. October) wnrde etwas eitriges Secret 
ans dem Ohre entfernt and aaf Glycerinagar ausgestrichen. Ueberall 
gingen nur sehr spärliche Colonien des Pseudodiphtheriebacillus*), da¬ 
gegen sehr zahlreiche des Streptococcus pyogenes und des Staphylo- 
coccus pyogenes aureus auf. Die Pseudodiphtheriebacillen waren 
anscheinend so spärlich, dass jeder Versuch, sie rein zu züchteD, von 
vornherein als absolut aussichtslos unterlassen wurde. 

Am 9. October wurde wiederum etwas eitriges Secret aus dem 
Ohre entfernt und auf einem Röhrchen mit Löffler’schem Blutserum 
ausgestrichen. Wiederum gingen überall Colonien derselben Mikro¬ 
organismen auf. Dieses Mal waren aber die Colonien des Pseudo¬ 
diphtheriebacillus nicht nur erheblich zahlreicher, sondern auch grösser 
als auf Glycerinagar, und es gelang uns dieses Mal sehr leicht, ihn 
rein zu züchten. 

Am 15. October wurden drei Meerschweinchen mit 2,0 resp. 1,0 resp. 
0,5 Ccm. einer zweitägigen Bouilloncultur subcntan geimpft. Alle drei 
Meerschweinchen (171 Grm., 2,0 Ccm.; 16SGrm., 1,0 Ccm.; 160 Grm., 
0,5 Ccm.) blieben am Leben. 

Am 15. October wurde abermals etwas eitriges Secret aus dem 
Ohre auf einem Röhrchen mit Löffler’scbem Blutserum ausgestrichen. 
Auch dieses Mal gelang uns die Reinzüchtuug des Pseudodiphtherie¬ 
bacillus sehr leicht. (Keine Thierversuche.) 

Die Psendodiphtheriebacillen bildeten aaf Löffler’schem Blutserum 
grosse, weisse Colonien mit glattem Rande, anf Glycerinagar dagegen 
kleine, grauweissliche Colonien mit stark gezähntem Rande. Die Boailion 
zeigte eine sehr geringe Trübung, ein sehr kleines Depot, kleinste, wand¬ 
ständige Bröckel und keine deutliche Säuerung. Längs des Gelatinestichs 
selbst kam es zur Bildung feinster, weisser, kugelförmiger Colonien und 
auch an der Oberfläche der Gelatine nur zu einem mässigen Wachsthum. 

Die einzelnen Bacillen waren meistens auffallend kurz und dick, bis¬ 
weilen aber auch lang und schlank. Hin und wieder zeigten sie kolbige 
Endanschwellungen und bei der Färbung deutliche Segmentirungen. 

Von den Streptokokken sei nur bemerkt, dass die Bouillon fast gar 

*) Im December 1893 und im Januar 1895 hatte einer von uns (Dr. Podack* 1 )) 
Gelegenheit, in der kgl. med. Universitätsklinik des Herrn Prof. Dr. Lichtheim 
in je einem Falle von echter Diphtherie in dem eitrigen Secret einer gleichzeitig 
bestehenden Mittelohrentzündung zahlreiche, schwach virulente DiphtheriebaciUen 
nachzuweisen. Ueber den ersten Fall, in dem es sich übrigens um sogenannten 
Maserncroup handelte, ist bereits im März 1894 im Verein für wissenschaftl. Heil¬ 
kunde zu Königsberg berichtet worden. 
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keine Trübung, ein ziemlich grosses Depot and kleine, wandständige Bröckel 
zeigte, nnd dass die Streptokokken in der Bouillon lange Ketten bildeten 
(Streptococcus longus). 

Die mit Löffler’scher Methylenblaulösung gefärbten Ausstrichpräpa¬ 
rate des eitrigen Ohrsecrets — regelmässig wurden dieselben bei jeder 
Untersuchung gemacht — zeigten sehr viele polynucleäre Leukocyten und 
Plattenepithelien und eine bald kleinere, bald grössere Menge der ver¬ 
schiedensten Mikroorganismen. 

In erster Linie bemerkten wir mehr oder minder zahlreiche Bacillen, 
die in Grösse und Form durchaus den Klebs-Löifler’schen Diphtherie¬ 
bacillen glichen. Dieselben waren meistens lang und schlank, hatten 
sehr häufig kolbige Endanschwellungen und zeigten auch häufig so¬ 
genannte Polkörner und deutliche Segmentirangen. Bei den ersten Unter¬ 
suchungen waren sie im Eiter meistens in kleineren oder grösseren Häuf¬ 
chen angeordnet, und nur hie und da zeigten sie eine mehr diffuse Ver¬ 
breitung. Umgekehrt zeigten sie bei den späteren Untersuchungen eine 
vorwiegend diffuse Vertheilung und nur hin und wieder kleine Häufchen. 
Bisweilen waren die polynucleären Leukocyten mehr oder weniger strotzend 
mit diesen Bacillen angefüllt. 

Neben diesen Pseudodiphtheriebacillen bemerkten wir, bald zu kleinen 
Häufchen zusammengelagert, bald mehr diffus verbreitet, zahlreiche, bis¬ 
weilen auffallend grosse Mikrokokken, die an vielen Stellen kurze Ketten 
bildeten, und eine Unmenge von kleinen und grossen Diplokokken resp.Diplo- 
bacillen, von denen die kleinen, die vielfach an die R. Pfeiffer’schen 60n - 60a ) 
Influenzabacillen erinnerten, ganz besonders in den polynucleären Leuko¬ 
cyten lagen, während die grossen häufig an den Plattenepithelien sassen. 

Die oben erwähnten weissen, bröckligen Massen im eitrigen Ohrsecret 
wurden zur genaueren Untersuchung in Alkohol gehärtet und in Celloidin 
eingebettet. Die Untersuchung von Schnitten, die mit der Löffler’schen 
Methylenblaulösung (Nieolle 66 *)) gefärbt waren, ergab im Ganzen das¬ 
selbe Resultat wie die Untersuchung der gefärbten Ausstrichpräparate. 
Die Untersuchung von Schnitten, die mit Pikrocarmin (E. Neumann 55 *)) 
gefärbt waren, zeigte, dass diese eigenthümlichen Massen im Wesent¬ 
lichen aus Plattenepithelien und polynucleären Leukocyten bestanden. 
Dicke Lagen von Plattenepithelien waren zu dünneren oder dickeren, nur 
noch stellenweise mit einander zusammenhängenden Lamellen zerklüftet, 
in deren freien Interstitien es fast überall zur Einlagerung von zahlreichen, 
polynucleären Leukocyten und hie und da auch zur Einlagerung von fein¬ 
körnigen Fibrinmassen gekommen war. Die noch stellenweise mit einander 
zusammenhängenden Lamellen von Plattenepithelien und die zwischen 
denselben gelegenen Haufen von polynucleären Leukocyten Hessen meistens 
noch eine deutliche Kernfärbung erkennen. Im Uebrigen handelte es sich 
aber fast nur um Massen von verhornten, kernlosen Epidermisschüppchen, 
von polynucleären Leukocyten, die keine oder nur eine sehr schwache 
Kernfärbung zeigten, und von körnigem Detritus. 

15. October. Status idem; das Kind bleibt in Behandlung. 

Schliesslich möchten wir noch einen Fall von Rhinitis atrophicans 
mittheilen, bei dem sich diese Nasenaffection allem Anscheine nach 
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unmittelbar an eine echt diphtherische Erkrankung der Nase vor circa 
12 Jahren angeschlossen hat. 

Fall VI. 

Frl. Hartha D., 18 Jahre alt, suchte eines Augenleidens wegen 
die Hülfe der hiesigen kgl. Augenklinik auf, von welcher sie zur 
Untersuchung der Nase, behufs Feststellung etwaiger ätiologischer 
Momente, am 30. August 1894 dem Ambulatorium zugewiesen wurde. 
Patientin — hereditär nicht belastet — hat im Alter von 5 oder 6 Jahren 
eine Diphtherie durchgemacht, die besonders die Nase befallen hatte, 
und von welcher Zeit ab sie beständig an Borkenbildung in der Nase 
gelitten haben will. Sonstige Beschwerden hat 6ie nicht 

Patientin ist ein blass, aber sonst gesund aussebendes Mädchen. 
Nasenwurzel breit, Nasenrücken flach, Nasenspitze dick. Rhinoskopisch: 
Lumina beiderseits sehr weit; Schleimhaut atrophisch, besonders links, 
fast überall von dünnem, schleimig-eitrigem Secret überzogen; stellen¬ 
weise dicke Borken, besonders am Septum cartilagineum beiderseits an 
correspondirenden Stellen; hier muschelförmig, sehr fest anhaftend; 
nach gewaltsamer, schmerzhafter Ablösung Schleimhaut blutend and 
auf der linken Seite eine tiefe Delle (Vorstadium des Ulcus septi per* 
forans?); kein Foetor. Schleimhaut des Pharynx und Larynx normal. 

Am 17. September wurden kleine Partikelchen von dem massigen, 
eitrigen Secret und von einer kleinen, blutigen Borke auf Glycerinagar 
ausgestrichen. Ueberall gingen nur sehr spärliche Colonien des Pseudo¬ 
diphtheriebacillus, dagegen zahlreiche Colonien des Aberschen 3 ) Ba¬ 
cillus mucosus ozaenae, des Streptococcus pyogenes und des Staphylo- 
coccus pyogenes aureus auf. Die Pseudodiphtberiebacillen waren 
anscheinend so spärlich, dass jeder Versuch einer Reinzttchtung von 
vornherein als absolut aussichtslos unterlassen wurde. 

Am 7. October wurde wiederum eine grosse Masse des vorwiegend 
eitrigen und nur stellenweise hämorrhagischen Secrets aus der Nase 
entfernt und kleine Partikelchen desselben auf einem Röhrchen mit 
Löffler’schem Blutserum ausgestrichen. Wiederum gingen überall Colo¬ 
nien derselben Mikroorganismen auf. Doch waren dieses Mal die 
Colonien des Pseudodiphtheriebacillus erheblich zahlreicher, so dass 
es uns ziemlich leicht gelang, ihn rein zu züchten. 

Am 14. October wurden drei Meerschweinchen mit 2,0 resp. 1,0 resp- 
0,5 Ccm. einer zweitägigen Bouilloncultur des Pseudodiphtheriebacillus sab* 
cutan geimpft. Alle drei Meerschweinchen (207 Grm., 2,0 Ccm.; 178Grm., 
1,0 Ccm.; 174 Grm., 0,5 Ccm.) blieben am Leben. 

Am 8. October wurden abermals kleine Partikelchen des Nasen- 
secrets auf einem Röhrchen mit Löffler’schem Blutserum ausgestrichen. 
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Auch dieses Mal gelang es uns ziemlich leicht, den Pseudodiphtherie¬ 
bacillus rein zu züchten. (Keine Thierversuche.) 

Die Pseudodiphtheriebacillen bildeten auf Löffler’schem Blutserum 
und auf Glycerinagar kleine, grauweissliche Colonien mit leicht gezähntem 
Rande. Die Bouillon zeigte eine sehr geringe Trübung, ein sehr kleines 
Depot, kleinste, wandständige BrÖckel und eine kaum nachweisbare Säue¬ 
rung. Längs des Gelatinestichs selbst kam es zur Bildung feinster, weisser, 
kugelförmiger Colonien und an der Oberfläche der Gelatine ebenfalls nur 
zu einem geringfügigen Wachsthum. 

Die einzelnen Bacillen zeigten in den verschiedenen Culturen nur 
geringe Längenunterschiede. Bald waren sie, speciell auf dem Blutserum, 
mehr schlank und stäbchenförmig, bald waren sie, speciell auf dem Gly¬ 
cerinagar, mehr spindelförmig. Bisweilen zeigte eine ganze Cultur fast 
nur mehr oder minder spindelförmige Bacillen. Die spindelförmigen Ver¬ 
dickungen sassen gewöhnlich in der Nähe eines Endes und waren bald 
mehr, bald weniger ausgeprägt. Hie und da war es geradezu zu kugel¬ 
förmigen Verdickungen gekommen. Häufig zeigten auch die Bacillen starke, 
kolbige Endanschwelluogen, dagegen bei der Färbung gewöhnlich nur an¬ 
gedeutete Segmentirungen. 

Der Abel’sche 3 ) Bacillus mucosus ozaenae, bei dessen Beschreibung 
wir ganz auf die Abel’sche 3 ) Arbeit verweisen können, bildete auf Blut¬ 
serum und Glycerinagar grosse, runde, farblose, durchscheinende, schlei¬ 
mige Colonien. Die Bouillon zeigte eine starke, gleickmässige Trübung, 
ein ziemlich grosses Depot und da, wo die Oberfläche der Flüssigkeit das 
Glas berührte, einen schmalen, weissen, schleimigen Ring. Längs des Gela- 
tinestichs selbst kam es nur zur Entwicklung von kleinen, weissen, kugel¬ 
förmigen Colonien, dagegen an der Oberfläche der Gelatine zu einem recht 
energischen Wachsthum. Die einzelnen Bacillen waren meistens auffallend 
kurz und dick und zeigten nur in der ersten Cultur eine dicke Kapsel. 

Der Streptococcus pyogenes bildete auf Glycerinagar kleinste, grau¬ 
weissliche Colonien mit fein gezähntem Rande. Die Bouillon zeigte eine 
sehr geringe Trübung und ein ganz kleines Depot. Längs des Gelatine¬ 
stichs kam es zur Bildung feinster, weisser, kugelförmiger Colonien. Die 
einzelnen Streptokokken bildeten kurze Ketten, die aus 4—6—8 meistens 
auffallend grossen und etwas länglichen Gliedern zusammengesetzt waren 
(Streptococcus brevis?). 

Der Staphylococcus pyogenes aureus zeichnete sich durch eine sehr 
geringe Farbstoffentwicklung aus. 

Die mit Löffler’scher Methylenblaulösung gefärbten Ausstrichpräparate 
vom eitrigen Nasensecret — dieselben wurden regelmässig bei jeder Unter¬ 
suchung angefertigt — zeigten sehr viele polynucleäre Leukocyten, spär¬ 
liche Epithelien und eine colossale Menge der verschiedenartigsten Mikro¬ 
organismen. 

ln erster Linie bemerkten wir sehr zahlreiche Bacillen, die in Grösse 
und Form durchaus mit den Klebs - Löffler’schen Diphtheriebacillen tiber- 
einstimmten. Dieselben waren meistens lang und schlank, zeigten sehr 
häufig spindelförmige Verdickungen und kolbige Endanschwellungen und 
liessen auch häufig Segmentirungen, dagegen nur selten sogenannte 
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Polkörner erkennen. Meistens lagen sie in kleinen and grossen Häufchen 
zusammen, nur hin und wieder zeigten sie eine mehr diffuse Verbrei¬ 
tung. Sehr häufig waren die polynucleären Leukocyten strotzend mit 
ihnen angeftillt. 

Von den anderen Mikroorganismen fesselten am meisten unsere Auf¬ 
merksamkeit Bacillen, die meistens auffallend kurz und sehr plump waren 
und eine sehr dicke Kapsel besassen. Zuweilen waren sie im Verhältnis 
zu ihrer Dicke so kurz, dass sie wie riesige Kokken aussahen. Stets 
bildeten sie bald grössere, bald kleinere Haufen, in denen sie meistens 
wirr durcheinander lagen und nur bisweilen eine mehr regelmässige, ketten¬ 
förmige Anordnung zeigten. 

Neben diesen Mikroorganismen bemerkten wir, wenn wir hier von 
den selteneren Formen ganz absehen, sehr viele bald grössere, bald kleinere 
Mikrokokken, die häufig eine etwas längliche Form darboten und sich 
stellenweise durch ihre kettenförmige Anordnung als Streptokokken aus¬ 
wiesen, und eine ungeheure Menge von bald kleinen und schlanken, bald 
grossen und plumpen Diplokokken resp. Diplobacillen, die entweder eine 
mehr diffuse Verbreitung oder eine Anordnung in kleinen und grossen Haufen 
zeigten. Unter den kleinen und schlanken fanden sich vielfach Formen, die 
lebhaft an die R. Pfeifferschen 1011 - 606 ) Influenzabacillen erinnerten. Sehr 
häufig waren die polynucleären Leukocyten strotzend mit ihnen ungefüllt. 

Die Untersuchung der in Alkohol gehärteten und in Celloidin ein¬ 
gebetteten Secretmassen auf Schnitten, die mit Löffler’scher Methylenblau¬ 
lösung (Nico Ile 56 ft ) gefärbt waren, ergab im Ganzen dasselbe Resultat 
wie die Untersuchung der gefärbten Ausstrichpräparate. Die Untersuchung 
auf Schnitten, die mit Pikrocarmin (E. Neumann 55 *)) gefärbt waren, 
zeigte, dass die Secretmassen im Wesentlichen aus polynucleären Leuko¬ 
cyten bestanden und durch die verschieden dichte Anhäufung der letz¬ 
teren in der homogenen, schleimigen Grnndsubstanz ausserordentlich an 
die oben (Seite 275) beschriebene Schichtenbildung in den fibrinösen Mem¬ 
branen erinnerten. 

7. November. Patientin stellt sich heute nach mehrwöchentlicher 
Abwesenheit wieder im Ambulatorium vor. Das Naseninnere zeigt 
ein ziemlich unverändertes Bild; Patientin bleibt in Behandlung.*) 

Bekanntlich hat man mit dem Namen der Pseudodiphtheriebacillen 
Bacillen belegt, die sich morphologisch und culturell fast vollkommen 
wie die echten Diphtheriebacillen verhalten, dagegen, speciell für 

*) Die Rhinitis pseudomembranacea mit Klebs-Löffler’schen Diphtheriebacilka 
scheint ihrerseits ein wichtiges prädisponirendes Moment für die Entstehung chro¬ 
nisch-entzündlicher Processe auf der Nasenschleimhaut zu Bein. So konnte 
Schmidthuisen 11 ) eine Rhinitis pseudomembranacea bei einem Kinde beobach¬ 
ten, dessen drei ältere Geschwister bereits früher dieselbe Krankheit durchgemacht 
hatten und seitdem an einer Ozaena litten. Auch im vorstehenden Falle — in Fall I 
bestand die Rhinitis atrophicans allem Anscheine nach schon vor der Rhinitis 
pseudomembranacea mit Klebs-Löffler’schen Diphtheriebacillen — scheint der Rhi¬ 
nitis pseudomembranacea eine Rhinitis atrophicans gefolgt zu sein. 
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Meerschweinchen, absolut apathogen sind (vgl. unter Anderen v. Hof¬ 
mann-Wellenhof 35 ), Löffler 48 ), Zarniko 82 ), Martin 51 ), 
Escherich ,b )). Da nun die von uns in den vier Fällen nachgewie¬ 
senen Bacillen morphologisch und culturell nicht nur unter einander, 
sondern auch mit den echten Diphtberiebacillen eine ausserordentliche 
Uebereinstimmung zeigten, und da sie alle für Meerschweinchen absolut 
apathogen waren — bei keinem Meerschweinchen traten irgend welche 
nennenswerthe locale oder allgemeine Veränderungen anf —, dürfen 
wir wohl mit Recht behaupten, dass es sich in allen vier Fällen um 
sogenannte Pseudodiphtheriebacillen gehandelt hat. 

Im ersten Falle ([Rhinitis atrophicans] Rhinitis pseudomembra- 
nacea mit Klebs-Löffler’schen Diphtheriebacillen, Fall I) wurden die¬ 
selben 76 Tage nach dem Beginn der echt diphtherischen Nasenaffection 
in dem schleimig-eitrigen Secret resp. in den blutigen Borken einer 
Rhinitis atrophicans naebgewiesen, im zweiten Falle (Rhinitis pseudo- 
membranacea mit Klebs-Löffler’schen Diphtheriebacillen, Fall V) 
45 Tage nach dem Beginn der echt diphtherischen Nasenaffection in 
dem schleimig-eitrigen Secret einer Rhinitis suppurativa, im dritten 
Falle (Rhinitis pseudomembranacea mit Klebs-Löffler’schen Diphtherie¬ 
bacillen, Fall IV) 83—93 Tage nach dem Beginn der echt diphthe¬ 
rischen Nasenaffection in dem eitrigen Secret einer Otitis media sup¬ 
purativa und im vierten Falle (Rhinitis pseudomembranacea [Rhinitis 
atrophicans], Fall VI) circa 12 Jahre nach einer anscheinend echt 
diphtherischen Nasenaffection in dem schleimig-eitrigen Secret resp. 
in den blutigen Borken einer Rhinitis atrophicans. 

ln allen vier Fällen sind also die Pseudodipbtheriebacillen in 
einem mehr oder minder eitrigen Secret gefunden worden. Standen 
sie nun mit den jeweiligen pathologisch - anatomischen Veränderungen 
in einem ätiologischen Zusammenhänge? Wir gehen wohl nicht fehl, 
wenn wir diese Frage in negativem Sinne entscheiden. Doch möchten 
wir nicht unerwähnt lassen, dass man neuerdings die Pseudodiphtherie¬ 
bacillen neben Streptokokken und Staphylokokken auch in schwe¬ 
reren Fällen von Diphtherie gefunden hat und ihnen deshalb ge¬ 
legentlich eine gewisse Pathogenität zuzuschreiben geneigt ist (vgl. 
unter Anderen Goldscheider 29 )). 

Erwägen wir ferner, dass in allen vier Fällen den Pseudodiph¬ 
theriebacillen vor längerer oder kürzerer Zeit eine echt diphtherische 
Erkrankung vorangegangen war, mochte diese nun an derselben Stelle, 
wo die Pseudodiphtheriebacillen gefunden wurden (1., 2. und 4. Fall), 
oder in der allernächsten Nachbarschaft (3. Fall) localisirt gewesen 
sein, so drängt sich uns ganz unwillkürlich die weitere Frage auf, ob 
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die Pseudodiphtheriebacillen vielleicht mit der ursprünglichen, echt 
diphtherischen Erkrankung in einem directen Zusammenhänge standen, 
d. h. ob wir es vielleicht in den Pseudodiphtheriebacillen mit echten, 
aber avirulent gewordenen Diphtheriebacillen zu thun hatten. Dass es 
sich hier um kein zufälliges Zusammentreffen handeln konnte, dürfte 
wohl auch daraus hervorgehen, dass auch andere Autoren das Auf¬ 
treten von Pseudodiphtheriebacillen einige Wochen nach virulenten 
Diphtheriebacillen, sei es auf der Bachenschleimhaut (Koplik 43 )), sei 
es auf der Conjunctiva (Uhthoff 81 ))» beobachtet haben. Immerhin 
ist unser Beobachtungsmaterial viel zu gering, um uns in dieser viel 
discutirten Frage eine ganz bestimmte Stellung einnehmen zu lassen. 

Wenn es aber wahr wäre, dass die echten und die Pseudo¬ 
diphtheriebacillen in einem derartig engen Zusammenhänge mit ein¬ 
ander stehen, dass aus den echten Dipbtheriebacillen durch irgend 
welche Momente die Pseudodiphtheriebacillen und aus den Pseudo* 
dipbtheriebacillen durch irgend welche Momente (Symbiose mit Strepto¬ 
kokken!) wiederum die echten hervorgehen können, wenn also wirklich 
zwischen virulenten und avirulenten, zwischen echten und Pseudo¬ 
diphtheriebacillen kein principieller Unterschied bestände, eine Hypo¬ 
these, für die besonders Roux 6e ) et Yersin, C. Fraenkel 2i ) ein¬ 
getreten sind, dann würden vorstehende Beobachtungen, durch die 
das relativ häufige Vorkommen einer echt diphtherischen Rhinitis 
pseudomembranacea und speciell die hohe Contagiosität derselben 
endgültig bewiesen sein dürfte, geeignet sein, unsere Kenntnisse von 
der Biologie des Kleba-Löffler'sehen Diphtheriebacillus in einigen nicht 
unwesentlichen Punkten zu vertiefen. 

Zum Schlüsse sei es uns gestattet, Herrn Professor Dr. Licht¬ 
heim für die Liebenswürdigkeit, mit der er uns das Laboratorium 
seiner Klinik zur Verfügung stellte, und für das Interesse, mit dem er 
unsere Arbeit begleitete, auch an dieser Stelle unseren verbindlichsten 
Dank auszusprechen. 
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Traumatische Neurose und Diabetes mit besonderer 
Berücksichtigung des Unfallyersicherungsgesetzes. 

Von 

Wilhelm Ebstein 

in Göttingern. 

Ebenso wie eine Reihe anderer Krankheitsformen, welche in 
directer oder indirecter Abhängigkeit von Traumen sich entwickeln 
können 1 ), hat auch die im Anschluss an Traumen entstehende Zuoker¬ 
barnruhr durch das Unfallversicherungsgesetz vom 6. Juli 1884 des 
Deutschen Reichs eine vorher nicht gekannte praktische Bedeutung 
gewonnen. In diesem Sinne habe ich auch einen solchen Fall von 
traumatischem Diabetes veröffentlicht l ); da dieser Fall jetzt durch den 
Tod des betreffenden Kranken seinen Abschluss erreicht hat und sich 
ein zweiter analoger Fall, der fttr die klinische Geschichte dieser Form 
der Zuckerkrankheit nicht ohne Interesse ist, in meiner Klinik in 
Beobachtung befindet, erscheint es mir zweckmässig, auf den Gegen¬ 
stand hier nochmals zurückzukommen und ihn einer etwas allgemei¬ 
neren Untersuchung zu unterziehen. 

Ich lasse zunächst die beiden eingangs erwähnten Beobachtungen 
folgen. 

1. Beobacht!ag (vgl. tabellarische Uebersicht Nr. 49). 

Es handelt sieh um den Locomotivftthrer W. Brandt, welcher im 
Wesentlichen stets gesund gewesen war, bis er, im Alter von 45 Jahren, 
am 12. Juni 1883 auf dem Köln - Mindener Bahnhofe in Münster durch 
Zusammen8to88 eines von ihm geführten Zuges mit einer auf dem Bahn¬ 
hofe Münster stehenden Locomotive einen Unfall in der Weise erlitten hat, 
dass er infolge des Zusammenstosses rücklings niederfiel. Es ist sicher, 


1) Vgl. u. A. Ebstein, Beiträge zur Lehre von der traumatischen Leukämie. 
Deutsche med. Wochenschr. 1894. Nr. 29 u. 3. 

2) Derselbe, Zur Lehre vom traumatischen Diabetes, zugleich ein Beitrag 
ur Lehre von den sogenannten traumatischen Neurosen. Berliner klin. Wochen¬ 
schrift. 1892. Nr. 42 u. 43. 
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dass der Locomotivfllhrer Brandt, damals im besten Mannesalter stehend, 
sich bis za dem erwähnten Unfälle vollkommen wohl fühlte and jedenfalls 
sieh einer so vollkommenen Leistungsfähigkeit erfreute, dass er seinen 
verantwortungsvollen Beruf pflichtgemäss erfüllen konnte. Der von ihm 
bei dem Unfälle bewiesenen Geistesgegenwart ist es zu danken, dass dabei 
ausser ihm kein anderer Mensch zu Schaden kam. Direct nach dem Un¬ 
fälle erkrankte er schwer. Den ersten unmittelbaren Folgen der dnrch 
den Unfall erlittenen körperlichen und geistigen Erschütterung, den Sym¬ 
ptomen des sogenannten Shok, folgten Krankheitserscheinungen, welche 
einen der begutachtenden Aerzte daran denken Hessen, dass es sich bei 
dem Patienten um eine Rückenmarkskrankheit handele. Der Widersprach, 
welcher in dieser Beziehung zwischen den beiden ärztlichen Begutachtern 
bestand, war die Veranlassung, ein Obergutachten von mir einzufordern, 
welches ich, nachdem ich den Kranken vom 23. Januar bis 22. Februar 1884 
auf meiner Klinik beobachtet hatte, dahin abgab, dass er eine so schwere 
Erschütterung durch den Unfall erlitten habe, dass ich die davon ab¬ 
hängigen Folgen, welche sich mit dem Symptomencomplexe, den wir heute 
mit dem Namen „traumatische Neurose“ bezeichnen, deckten, ganz oder 
grösstentheils als unheilbar ansähe. In einem an einen der begutachten¬ 
den Aerzte damals gerichteten Schreiben habe ich besonders hervorgehoben, 
dass das Gehirn des Patienten weit mehr gelitten habe, als sein Rücken¬ 
mark. Eine Erkrankung des Centralnervensystems mit nachweisbarem 
materiellen Substrat vermochte ich damals nicht zu diagnosticiren. Im 
Jahre 1890 hatte ich zum zweiten Male Gelegenheit, den Patienten, der 
auf Grund meines ersten Gutachtens seinen gegen den Eisenbahnfiscus 
angestrengten Process gewonnen hatte, wieder zu begutachten, nachdem 
er der Simulation bezichtigt worden war und sich andere ärztliche Begut¬ 
achter im Wesentlichen in diesem Sinne ausgesprochen hatten. Ich habe 
Gelegenheit gehabt, den Kranken behufs der Abgabe meines Gutachtens 
zweimal, und zwar vom 7.—19. October 1889 und vom 16.—30. Januar 
1890, in meiner Klinik genauer zu beobachten. Ich fand ungefähr die¬ 
selben functionellen nervösen Störungen wie das erste Mal, nur schienen 
mir dieselben im Laufe der Zeit sich gesteigert zu haben. Ausschlag¬ 
gebend erschien aber vor allem, dass bei dem Patienten Diabetes mellitus 
diagnosticirt werden konnte. Die Untersuchung des Urins hat nämlich 
ergeben, dass in der Zeit vom 7.—19. October 1889 die tägliche Urin¬ 
menge, welche bei einem specifischen Gewicht von 1035—1040 zwischen 
1100—2100 Ccm. schwankte, 4,7—6,8 Proc. Zucker enthielt, so dass der 
Kranke täglich 78—123 Grm. Zucker ausschied. In der Zeit vom 16. bis 
30. Januar 1890 wurden täglich 1200—2000 Ccm. Harn mit einem spe- 
cifischen Gewicht von 1015—1028 entleert. Der Zuckergehalt betrug in 
dieser Zeit 0,44—1,98 Proc., was einer täglichen Zuckerausscheidung bis 
zu 37,62 Grm. als Maximum entsprach. Aceton und Acetessigsäure waren 
in dem Harn niemals nachzuweisen. Die diätetische Behandlung brachte 
damals den Zucker vorübergehend zum Verschwinden. Am 8. Februar 1892 
Hess sich der p. Brandt zum vierten Male in meine Klinik aufnehmen. 
Die Aufnahme erfolgte dieses Mal infolge eigener Entschliessung des 
Patienten. Der Aufenthalt in der Klinik verlängerte sich diesmal bis zum 
6. März 1892, weil der p. Brandt daselbst an einer schweren intercur- 
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renten acnten Erkrankung, nämlich an einer doppelseitigen fibrinösen 
Lungenentzündung mit schweren Hirnerscheinnngen mit längerer Recon- 
valescenz erkrankte. Im Uebrigen waren die nervösen Beschwerden, welche 
Patient seither geklagt hatte, nicht besser geworden, und die früher auf¬ 
getretenen Sehstörungen, für welche seither ein materielles Substrat nicht 
gefunden werden konnte, hatten sich nicht vermindert. Mit dem Augen¬ 
spiegel liess sich jetzt eine Retinitis haemorrhagica beiderseits feststellen. 
Im Urin Hessen sich mit Ablauf der Pneumonie gelegentlich auch etwas 
grössere Mengen Eiweiss nachweisen. Was die Zuckerausscbeidung mit 
dem Harn anlangt, so vermochten wir anfangs (bis zum 19. Februar) nur 
ein starkes Reductionsvermögen des Urins (Gelbbraunfärbung), aber keine 
Oxydulausscheidung beim Kochen mit Fehling’scher Lösung nachzuweisen, 
nur einmal Ueferte die Gährungsprobe, welche mit allen Vorsichtsmaass¬ 
regeln und unter sorgsamer Controle angestelllt wurde, ein geringes posi¬ 
tives Ergebniss. Dagegen trat im Verlaufe der Pneumonie (vom 19. Februar 
an) beim Kochen des Harns mit Fehling'scher Lösung deutlich Kupfer¬ 
oxydulausscheidung auf, und beim Polarisiren des Harns zeigte sich eine 
deutliche Rechtsdrehung der Polarisationsebene, welche ihr Maximum 
(1,76 Proc.) kurz nach der Entfieberung erreichte. Während der Pneu¬ 
monie und einige Zeit nachher war es nicht möglich gewesen, den Harn 
sorgfältig zu sammeln, weil derselbe häufig unwillkürlich entleert wurde 
and der Kranke tobsüchtig aufgeregt war. Erst vom 1. März an gelang 
dies, die entleerte Zuckermenge war gering (7,81 Grm. in 24 Stunden), 
vom 4. März an war eine quantitative Zuckerbestimmung nicht mehr mög¬ 
lich. Im August 1892 erhielt ich die Nachricht, dass der Harn des in¬ 
zwischen wieder in seine Heimath zurückgekehrten p. Brandt aufs Neue 
zuckerhaltig sei. 

Bis hierher reicht die Berichterstattung über diesen Krankheits¬ 
fall, welche ich in der oben citirten Arbeit in der Berliner klinischen 
Wochenschrift veröffentlicht batte. Der Zufall hat es gewollt, dass 
ich in die Lage kam, diesen Krankheitsfall nochmals, und zwar bis 
zu seinem tödtlichen Ausgange, zu beobachten. Wiederum zum ge¬ 
richtlichen Sachverständigen in einem Processe ernannt, welchen der 
p. Brandt gegen den Fiscus aufs Neue angestrengt hatte, wurde der 
Patient behufs Beobachtung seines gegenwärtigen Zustandes, welche 
zur Abfassung des erforderlichen Gutachtens unerlässlich erschien, zum 
fünften Male am 10. October 1894 in die Göttinger medicinische Klinik 
aufgenommen. Seine Frau erzählt, dass er im December 1893 einen 
Schlaganfall erlitten habe. Danach soll er später Anfälle von Krämpfen 
mit Verziehung des Kopfes nach links gehabt haben. Bei diesen 
Krampfanfällen sollen sich die Augen verdreht bezw. nach links ge¬ 
blickt haben, und es sollen Zuckungen in der linken Gesichtsbälfte, 
sowie in dem linken Arme und in dem linken Beine, welches Brandt 
seit dem Schlaganfalle nicht mehr bewegen konnte, aufgetreten sein. 
Mehrfach sollen auch nach dem Schlaganfalle Wuthanfälle in den 
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letzten Monaten anfgetreten sein, bei denen er gegen seine Umgebung 
aggressiv wurde, das Bettzeug zerriss n. s. w. Seit diesem Schlag* 
anfalle sollen endlich auch Stuhl und Urin unwillkürlich abgehen. Der 
Patient soll viel an Kopfschmerzen und Husten leiden, der Auswurf 
soll erschwert sein. 

Die Untersuchung bezw. Beobachtung des Kranken ergab während 
seines letzten Aufenthaltes in der Klinik Folgendes: 

Kräftig gebauter Mann mit etwas blasser Gesichtsfarbe. Oedem 
an beiden Knöcheln. Patient verbreitet bei der Aufnahme einen aus¬ 
gesprochen obstartigen Geruch. Patient ist sehr theilnahmlos, erst auf 
lautes Anrufen reagirt er und fängt bald an zu weinen. Frageii, die 
ihm vorgelegt werden, scheint er grossentheils nicht zu verstehen, 
noch weniger scheint er ihren Sinn zu erfassen, die spärlichen und 
meist unzutreffenden oder verworrenen Antworten, welche er darauf 
ertheilt, bekunden das in zweifelloser Weise. Im Gebiet des Facialis 
finden sich keine Lähmungen. Die Zunge wird gerade herausgestreckt. 
Patient liegt beständig in der Rückenlage im Bett. Er ist unfähig, 
sich aufzusetzen. Er vermag sich überhaupt kaum zu bewegen; das 
linke Bein ist vollkommen gelähmt, der linke Arm ist paretisch und 
kann nur bis zur Horizontalen gehoben werden. Der rechte Arm kann 
ziemlich normal, wenn auch sehr schwerfällig, bewegt werden, mit 
dem rechten Bein können nur geringfügige Bewegungen ausgeführt 
werden. Keine Contracturen. Massige Spannungen im linken Arm und 
Bein. Patellarreflexe erheblich gesteigert. Fussphänomen nicht zu 
erzeugen. Die Verhältnisse der Hautsensibilität lassen sich bei dem 
geschilderten psychischen Verhalten des Patienten selbstredend nicht 
feststellen. Versucht man den dicken Mann aufzurichten, so gewahrt 
man, dass man es mit einer schweren, kaum zu dirigirenden Masse 
zu thun hat, welche in sich zusammenfällt, der Kopf sinkt nach unten 
und vorn, das Kinn berührt die vordere Thoraxwand. Dabei fängt 
der Patient gewöhnlich an zu weinen. Der Patient giebt auf Befragen 
an, den Arzt nicht sehen zu können, er weiss nicht, welche Tageszeit 
ist, gelegentlich hat es den Anschein, als ob er doch Licht und 
Dunkelheit unterscheiden könne. Dagegen, dass vollständige Amaurose 
schon längere Zeit (angeblich seit Februar 1893) besteht, spricht die 
exacte Pupillenreaction gegen Lampenlicht. Die von Herrn Geh. Rath 
Schmidt-Rimpler am 12. October 1894 vorgenommene ophthalmo¬ 
skopische Untersuchung ergab beiderseits neben Erweiterung der Netz- 
hautgefässe sparsame Blutergüsse und hier und da Trübung des Netz¬ 
hautgewebes. Der Sehnerveneintritt ist blass, das Gewebe etwas 
trübe; es macht den Eindruck, als ob von dem Netzhautprocess, wel- 
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eher sehr wohl als von Diabetes veranlasst aufgefasst werden kann, 
eine secundäre Atrophie des Sehnerven eingeleitet ist. Das Gehör¬ 
organ scheint nicht gelitten zu haben. Die anscheinende Schwerhörig¬ 
keit liegt an der grossen Apathie und dem Stupor des Patienten. Die 
Ausleerungen sind unwillkürlich, der Stuhl ist angehalten und hart, 
der in der Urinflasche aufgefangene unwillkürlich abfliessende Urin 
ist meist alkalisch, bezw. ammoniakalisch, wird aber doch wohl in 
der Regel sauer entleert. Derselbe enthält täglich Zucker, wenn auch 
dessen Menge an den verschiedenen Tagen eine sehr ungleiche war. 
Die in 24 Stunden ausgeschiedene Zuckermenge schwankt nämlich 
zwischen 9,5 bis 49,2 Grm. Als Mittel aus 12 Zuckerbestimmungen 
ergiebt sich eine tägliche Zuckerausscheidung von 31 Grm. Ausser¬ 
dem enthält der Ham gelegentlich Aceton und Acetessigsäure in ge¬ 
ringer Menge, letztere war nur am Tage der Aufnahme in grösserer 
Menge vorhanden. Manchmal enthielt der Urin auch kleine Mengen 
Eiweiss. Die mikroskopische Untersuchung des Urinsediments ergiebt 
an den Tagen, wo der Urin sauer ist, hyaline Gylinder, welche zum 
Theil mit Rund- und Epithelzellen bedeckt waren. Die Urinmenge 
war nie vermehrt, sondern in der Regel vermindert, sein specifisches 
Gewicht war manchmal erheblich, bis auf 1037, erhobt. Die Hara- 
stoffausscheidung schwankte an den 7 Tagen, wo die Reaction des 
Harns eine quantitative Untersuchung gestattete, zwischen 12—20 Grm. 
pro die, am vorletzten Tage vor dem Tode betrug sie 28,7 Grm., am 
Tage vor dem Tode nur 11 Grm. in 24 Stunden. Als Mittel aus 7 Be¬ 
stimmungen ergab sich als tägliche Harnstoflausscheidung 20 Grm. 

Im Uebrigen bot der Kranke, bei einer Respirationsfrequenz von 
24—28 in der Minute, die Symptome einer Bronchitis mit mühsamer 
und spärlicher Expectoration. Keine Bacillen im Sputum. Die Puls¬ 
frequenz schwankte zwischen 84—104 Schlägen in der Minute, der 
Puls war von mittlerer Füllung, etwas gespannt, geringe Rigidität der 
Radialarterie; Spitzenstoss nicht fühlbar, Herzresistenz nach links 
etwas verbreitert über die linke Mamillarlinie und rechts 4—5 Cm. 
Aber den Sternalrand. Herztöne dumpf, rein. — Die noch immer fett¬ 
reichen Bauohdecken sind nicht gespannt. Im Bauche ist etwas Ab¬ 
normes nicht zu fühlen. Der Appetit ist im Allgemeinen mässig, bis¬ 
weilen verweigert er die Nahrungsaufnahme, weil das Essen vergiftet 
sei. Bei gemischter Diät verlor sich der aromatische Geruch des 
Athems bald. Bis zum 14. October war der Zustand im Wesentlichen 
unverändert. Von da an stieg die Temperatur, welche bis dahin circa 
37° C. betragen hatte, bis auf gegen 38° C., die Nahrungsaufnahme 
wurde geringer, die Schwerbesinnlichkeit steigerte sich bis zur Un- 
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besinnlichkeit. Pols and Athmangsfreqaenz steigerten sich bis 120 bezw. 
52 in der Minute, die Temperatur erreichte am 21. October 38,8, am 
22. October 39,8° C., and der Tod trat an diesem Tage Nachmittags 
2 Uhr unter den Zeichen des Lungenödems ein. 

Die Section wurde am 23. October 1894 von Herrn Professor 
Orth ausgeführt. Die Sectionsdiagnose lautete: Multiple Er¬ 
weichungsherde im Grosshirn, Kleinhirn, grossen Gan¬ 
glien und Pons. Atheromatöse Gehirnarterien. Erweite¬ 
rung der Hinterhörner, besonders des linken, infolge angrenzender 
ausgedehnter Erweichungsherde. Verwachsungen zwischen Pia nnd 
Dura mater am hinteren Rande des Kleinhirns. Ependymitis granulosa. 
Blutungen in der Netzhaut beider Augen, besonders links. 
Hypertrophie des linken Ventrikels, Schwiele im rech¬ 
ten, Verfettung der Musculatur beiderseits. Atherom der 
Coronararterien. Hyperämie beider Lungen. Katarrhalische Pneu¬ 
monie beider Unterlappen. Partielle Verwachsung der rechten 
Lunge. Embolie im linken Oberlappen. Zwei Scbrumpfherde in der 
rechten, Kalkinfarct in der linken Niere. 

Epikritische Bemerkungen. 

Betreffs dieses Falles mag epikritisch bemerkt werden, dass ich 
den Diabetes mellitus des p. Brandt deshalb mit dem Trauma (Eisen- 
bahnzusammenstoss) in Verbindung bringen zu dürfen veranlasst wurde, 
weil durch die von demselben erzeugte heftige körperliche und geistige 
Erschütterung thatsächlich eine traumatische Neurose bedingt worden 
ist, welohe ihrerseits das prädisponirende Moment für die Entstehung 
der Zuckerkrankheit geworden ist. Es lässt sich ja gewiss nicht die 
Möglichkeit abstreiten, dass der p. Brandt gelegentlich schon vor dem 
Eisenbahnunfall am 12. Juni 1883 Glykosurie gehabt hat. Es erscheint 
dies aber nicht recht wahrscheinlich und ist jedenfalls weder erwiesen, 
noch erweisbar. ’) Dagegen halte ich es sehr wohl fllr möglich, dass 
lange bevor bei dem p. Brandt im Jahre 1890 in meiner Klinik der 

1) Dafür, dass plötzliche erschütternde Aufregung, wie sie durch Eisenbahn- 
Unfälle bedingt wird, zum mindesten Gelegenheitsursache für die Entwicklung 
der Zuckerkrankheit werden kann, mag folgende Erfahrung Seegen’s hier Platz 
finden: Ein Eisenbahnconducteur K—t erlebte einen heftigen Zusammenstoss von 
zwei Zügen. Ohne verletzt zu sein, war er den ganzen Tag sehr aufgeregt und 
zitterte durch 24 Stunden. Schon einige Minuten nach dem Zusammenstoss empfand 
er heftigen Durst, der einige Wochen andauerte, er fühlte sich von diesem Momente 
an auch schwächer. Als die Schwäche zunahm und der Durst wieder auftrat, 
wendete er sich an einen Arzt, der reichlich Zucker im Harn nachwies. (J. Seegen, 
Diabetes mellitus. 3. Aufl. S. 121. Berlin 1893.) 
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Diabetes mellitus diagnosticirt wurde, in dem Harn gelegentlich Zucker 
vorhanden gewesen sein mag; denn ich habe bei Durchsicht der Urin- 
curven des p. Brandt aus der Zeit seines ersten Aufenthaltes in meiner 
Klinik (Januar und Februar 1684) gefunden, dass an manchen Tagen 
ohne sonstige nachweisbare Ursache das specifiscbe Gewicht des 
Harns bis auf 1032 angestiegen ist. Constant kann der Zuckergehalt 
des Harns damals jedenfalls nicht gewesen sein, weil bei jedem unserer 
Kranken wiederholentlich auf die Anwesenheit von Zucker untersucht 
wird. Ich halte aber heute es fUr noch wahrscheinlicher als früher, 
dass der Urin des p. Brandt gelegentlich schon im Jahre 1884 oder 
gar noch früher zuckerhaltig war, weil der zweite Fall, welcher noch 
jetzt in meiner Beobachtung ist, gerade in dieser Richtung sehr be¬ 
lehrend ist. Wir werden daraus ersehen, wie sehr leicht solche Gly- 
kosurien dem Arzte entgehen können. Nachdem der Diabetes mellitus 
des p. Brandt erkannt war, musste der ihm auch von hervorragender 
ärztlicher Seite gemachte Vorwurf, dem durch gewisse objective Zeichen 
der Stempel der Untrüglichkeit aufgedrttckt werden sollte, fallen ge¬ 
lassen werden, weil durch die Zuckerkrankheit allein, gleichgültig 
auf welches ätiologische Moment sie zurückgeführt wird, ganz die¬ 
selben functioneilen nervösen Störungen herbeigeftthrt werden können, 
wie sie der p. Brandt dargeboten hat, wobei es keinem Arzte ein¬ 
fallen wird, den betreffenden Kranken, auch wenn es mit seinen 
scheinbar einwurfsfreien Untersuchungsergebnissen nicht stimmen will, 
für einen Simulanten zu halten. Ich will indessen auf diesen Punkt, 
den ich in meiner früheren Mittheilung ausführlich besprochen habe, 
hier nicht weitläufiger eingehen. Den functionellen nervösen Störungen 
des p. Brandt folgten später andere, auf schwere und schwerste ana¬ 
tomische Veränderungen des Gehirns zurückzuführende nervöse Sym¬ 
ptome, welche in der Krankengeschichte ausführlich geschildert worden 
sind. Es fanden sich nämlich im Gehirn Erweichungsherde in einer 
Zahl und Ausdehnung, wie sie sonst nicht häufig zur Beobachtung 
kommen. Ich habe die im Gefolge des Diabetes entstehenden Gehirn¬ 
veränderungen dem damaligen Stande unserer Kenntnisse und Er¬ 
fahrungen entsprechend in einer früheren Arbeit') zu schildern ver¬ 
sucht, wir haben unter Anderem gesehen, dass bei der Zuckerkrankheit 
gelegentlich comatöse Zustände unter dem Einfluss von infolge des 
Diabetes sich entwickelnder hämorrhagisch nekrotisirender Encephalitis 
entstehen können. In unserem hier vorliegenden Falle sind die Er- 

1) Vgl. Ebstein, Ueber Drüsenepithelnekrosen beim Diabetes mellitus mit 
besonderer Berücksichtigung des diabetischen Coma. Deutsches Archiv f. klin. Med. 
Bd. XXVIII. S. 156 u. folg. 
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weichungsherde nicht in directe Abhängigkeit von dem diabetischen 
Processe za bringen, sondern sie waren von dem Atherom der Gehirn- 
arterien abhängig. Prof. Orth fasste die im Gehirn vorhandenen 
apoplektischen Herde als anämische Erweichnngsherde auf infolge von 
Gefässverstopfung bei allgemeiner Atheromatose der Gehirnarterien; 
dies ist nm so annehmbarer, als sich nirgends Sparen von Blutpig- 
ment in diesen Herden gefunden haben. Prof. Orth schätzt das Alter 
dieser Erweichnngsherde aaf mindestens mehrere Monate, da sich bei 
zwei Herden schon deutlich in der Umgebung eine Verdickung, d. b. 
die Bildung einer Art Kapsel, zeigte. Es ist anzunehmen, dass diese 
Herde mit dem allmählich fortschreitenden Erkrankungsprocesse der 
Gehirnarterien sich successiv entwickelt und dass jedenfalls der im 
December 1893 erlittene Schlaganfall auch auf einen dieser Herde zu- 
rückzuführen ist. Die Annahme, dass der p. Brandt eine Rücken¬ 
markserkrankung bei dem Unfälle erlitten hätte, wurde durch die 
Section, bei der keine spinalen Veränderungen gefunden wurden, nicht 
gestützt. Im Zusammenhänge mit dem Arterienatherom steht die Ver- 
. grösserung des Herzens. Das Sectionsprotokoll ergiebt über den Zu¬ 
stand am Herzen, dass die Musculatur des linken Ventrikels bei nicht 
wesentlicher Erweiterung seiner Höhle auffällig dick war, während 
die Musculatur des rechten Ventrikels, welcher, wie die beiden Vor¬ 
höfe, flüssiges Blut enthielt, keine Verdickung zeigte. Das Myocar- 
dium des rechten wie linken Herzens war von zahlreichen gelben 
Flecken durchsetzt, besonders die des Septum ventrioulorum. Das 
subpericardiale Fett war vielfach in die Musculatur des Herzens hinein- 
gewachsen. An der Rückseite des rechten Ventrikels fand sich nahe 
der Spitze eine Schwiele. Die Herzklappen zeigten zahlreiche gelbe 
Flecken, ohne sonstige wesentliche Veränderungen. Die Aorta zeigte 
in ihrem Anfangstheil stark sklerotische Verdickungen neben Ver¬ 
fettungen, ebenso die Coronararterien, deren Lumen indessen in den 
grösseren Aesten weit war. 

Die mässige Vergrösserung des Herzvolumens war während des 
Lebens durch die palpatorische Percussion zu erweisen, im Uebrigen 
aber verrieth kein Symptom während des Lebens die schwere Schä¬ 
digung, welche der Herzmuskel erfahren hatte. Die rechte Niere ent¬ 
hielt zwei grössere umschriebene Schrumpfherde, sonst waren beide 
Nieren von ziemlich normaler Grösse, auf dem Durchschnitt war die 
Marksubstanz eher blass, in der Rinde erschienen die Glomeruli als 
rothe Pünktchen, die Gefässe waren als rothe Streifchen sichtbar. In 
den Papillenspitzen waren starke Kalkablagerungen in Form weisser 
Streifen sichtbar. Es war für die geringen Eiweissmengen im Harn, sowie 
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auch für die Cylinder ein ausreichendes materielles Substrat vorhanden. 
Das Pankreas zeigte an Grösse und Dicke nichts Auffälliges, nur war 
reichliche Fettentwicklung in der Peripherie des Pankreas und zwischen 
den Läppchen nach dem Schwanz des Organs hin vorhanden: so weit 
sich zur Zeit die Verhältnisse übersehen lassen, konnte in dem Ver¬ 
halten der Bauchspeicheldrüse, welche selbst in ihrem anatomischen 
Verhalten nicht geschädigt erschien, ein ursächlicher Zusammenhang 
mit dem Diabetes nicht gefunden werden. 

2. Beebaehtuag (vgl. tabellarische Uebersicht Nr. 50). 

Albert Habenicht, Schlosser, 43 Jahre alt, aus Göttingeu, wurde 
auf Veranlassung des Vorstandes der Krankenkasse der Kgl. Eisenbahn- 
Hauptwerkstätte daselbst am 8. October 1894 in die medicinische Uni¬ 
versitätsklinik in Göttingen aufgenommen und daselbst bis zum 6. No¬ 
vember 1894 beobachtet. Seit dieser Zeit bis beute noch befindet sich 
der Patient in Beobachtung der hiesigen medicinischen Poliklinik. Pat. 
giebt an, vor circa 6 Jahren ungefähr 4 Wochen lang an Influenza und 
linksseitiger Lungenentzündung erkrankt gewesen zu sein, vor circa 
15 Jahren will er eine linksseitige Rippenfellentzündung Überstunden haben. 
Gelegentlich will er auch an rheumatischen Beschwerden an den Händen 
bezw. am linken Unterarm gelitten haben. Ostern 1893 bekam er in der 
Nacht plötzlich einen Schmerzanfall in der linken grossen Zehe, welche 
dabei anschwoll und sich etwas röthete. Patient, seit 20 Jahren verhei¬ 
ratet, hat 11 gesunde Kinder zwischen 2 und 21 Jahren; 2 Kinder 
(Zwillinge) sind 2 Tage nach der Geburt gestorben. Der Vater des Patienten 
war mager nnd soll an Blasenkrebs gestorben sein, die Mutter lebt noch, 
ist 75 Jahre alt, gesund, rüstig und corpulent. Von 6 gesunden Ge¬ 
schwistern sind die 3 Schwestern corpulent. Auch Pat. will von Jugend 
auf immer corpulent gewesen sein. Abusus spirit. wird ebenso wie ge¬ 
schlechtliche Ansteckung in Abrede gestellt. 

Pat. hat nach Angabe der Acten am 19. Mai 1894 einen Fall er¬ 
litten, wobei er sich eine innere Verletzung des Kopfes und theilweise 
Taubheit des linken Ohres zugezogen haben will. Aeussere Verletzungen 
fehlten. Angeblich hat er in der Nacht nach dem Unfälle zweimal Er¬ 
brechen gehabt und heftige Kopfschmerzen bekommen, welche den Pat. seit* 
dem fast nie verlassen haben sollen. Gearbeitet hat Pat. seit dem Unfälle 
nicht mehr, weil er bei jeder Anstrengung angeblich heftige Schmerzen 
in den Augen und in der linken Kopfseite bekommt. Seit dem Unfälle ist 
Pat. zweimal bewusstlos umgefallen, wonach eine Verschlechterung des 
Befindens eintrat. Der letzte Anfall trat Ende August 1894 auf. 

Bei der Aufnahme giebt Pat. an, dass sein Appetit ziemlich gut 
und dass sein Stuhl geregelt sei. Der Schlaf soll schlecht sein, an¬ 
geblich besonders wegen vieler schwerer ängstlicher Träume und heftiger 
Kopfschmerzen, ausserdem fühlt er sich im Allgemeinen schwach. — Pat. 
ist ein corpulenter Mann mit sehr reichlichem Fettpolster. Körpergewicht 
am 8. October 175 Pfund. Musculatur kräftig, keine Oedeme. Narben am 
Kopfe sind nicht zu entdecken. Pat. klagt auch während der Unter¬ 
suchung über Kopfschmerzen, besonders linkerseits, Uber Druckgefühl an 
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der Stirn, über Schwindelgefühl beim Fixiren eines festen Punktes; er 
klagt dabei über Flimmern. Die Untersuchung der Augen durch Herrn 
Geh. Rath Prof. Dr. Schmidt• Rimpier am 24. October 1894 hat er¬ 
geben, dass der Pat. rechterseits normale Sehschärfe hat und dass hier 
auch das Gesichtsfeld nicht wesentlich verändert ist. Links dagegen be¬ 
trägt die Sehschärfe nur '/s, das Gesichtsfeld für Farben ist verengt, die 
linke Papilla optica ist hyperämisch, ihr Gewebe ist trübe und etwas ge¬ 
schwollen (Neuritis). Rechts erscheint die Papille auch etwas roth, jedoeh 
ist die centrale Fovea weiss; demnach ist mit Sicherheit hier noch keine 
pathologische Veränderung zu diagnosticiren, aber auch die rechte Papilla 
nv. optici ist verdächtig. Die Ohren wurden von Herrn Prof. Bürkner 
untersucht. Der Tenor seines Gutachtens lautet folgendermaassen: „Beide 
Trommelfelle sind weisslich getrübt, infolge eines abgelaufenen patho¬ 
logischen Processes in der Paukenhöhle besteht Schwerhörigkeit, links 
besteht gleichzeitig Erkrankung des nervösen Apparates. Es ist nicht 
möglich, mit Bestimmtheit die centralen Gehörsstörungen auf den Unfall 
zu beziehen, jedoch ist die Möglichkeit einer dadurch herbeigeführten 
Verschlimmerung zuzugeben. Die Schwerhörigkeit ist unheilbar. Es macht 
den Eindruck, als ob Pat. manchmal übertreibt. Jedoch beträgt die durch 
die Schwerhörigkeit bedingte Einbusse an Erwerbsfähigkeit mindestens 
20 Proc.“ — Die Nervi supraorbitales sind an der Stelle, wo sie durch 
den Knochen hindurchtreten, stark druckempfindlich. Die Angenbewe¬ 
gungen sind normal, die Lidspalten beiderseits gleich weit, Pupillen mittel¬ 
weit, reagiren auf Lichteinfall und reflectorisch. Der Kranke vermag die 
linke Oberlippe mehr in die Höhe zu ziehen als die rechte; beiderseits 
sieht man klonische Zuckungen der Gesicbtsmusculatur. Die Zahl der 
Athmungen schwankte zwischen 20—32 in der Minute, sie betrug meist 
zwischen 20—24. — In der linken Supraclaviculargegend bis zur 3. Rippe 
links eine Spur, in der rechten Spitze etwas stärkere Dämpfung. Der 
Percussionsschall ist links durchweg etwas weniger laut als rechts und 
leicht tympanitisch. Athmungsgeräusch links hinten weicher, über den 
hinteren unteren Partien der linken Lunge hört man gelegentlich etwas 
Rasseln. In der rechten Spitze ist das Athmungsgeräusch rauher als links, 
vesiculär. Am Circulationsapparat ist, abgesehen von einer geringen Ver¬ 
breiterung der Herzresistenz nach rechts und links, die Verstärkung des 
2. Tons an den grossen Arterien des Thorax hervorzuheben. Der Puls 
war von mässiger Füllung und Spannung, die Frequenz schwankte zwischen 
76—104, betrug meist zwischen 88—92 Schlägen in der Minute. Keine 
atheromatösen Veränderungen an den sicht- und tastbaren Arterien. Blut¬ 
befund normal. Milz fühlbar bis 3 Querfinger unter dem linken Rippen¬ 
bogen. Milzresistenz etwas vergrössert. Die Leber befindet sich in nor¬ 
malen Grenzen. Die Patellarsehnenreflexe sind schwach zu erzeugen. In 
den Gelenken sind keine wesentlichen Abnormitäten nachzuweisen. In dem 
linken, nicht auffällig verdickten Metatarsopbalangealgelenk hört man bis¬ 
weilen bei passiven Bewegungen Knirschen, rechts hört man es dabei 
bisweilen im Interpbalangealgelenk der grossen Zehe. 

Ueber die Urinverhältnisse giebt die nachstehende Tabelle Aufschluss. 
Bemerkt mag werden, dass die Reaction des Harns stets sauer, die Farbe 
meist goldgelb, und dass er in der Regel, bis auf häufig vorhandene Sedi- 
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mente, welche aus Harnsäure bezw. aus Uraten bestanden, klar war. 
Cylinder, sowie Rundzellen oder Epithelien waren niemals im Harn vor¬ 
handen. Eiweiss, Aceton- nnd Acetessigsäurereaction war nie nachweislich. 


(Jrintabelle. 


Datum 

24 stündige 

Harnmenge 

Speoifisches 

Oewioht 

Zuckergehalt 

24 stündige 

Harnstoff- 

menge 

9. 

Oct. 

400 

1015 




10. 

m 

600 

1024 

Reduction der 



11. 

0 

760 

t024 

Fehling’schen 



12. 

0 

820 

1020 

LOsung ohne .... 


20,1 

13. 

0 

700 

1029 

Oxydul- 



14. 

0 

850 

1028 

ausscheidung. 



15. 

0 

800 

1026 



22,58 

16. 

0 

1000 

1022 

• • • • • • t • 


21,8 

17. 

0 

1200 

1023 

Nur die am 16. Ootober früh 10 Uhr aufgefangene Harn- 

23,8 





portion (circa 150 Ccm., klar blassgelb, speo. Gew. 






1018) reducirt Fehling’sche Lösung, und zwar mit 






Uxydulausscheiduug; Polarisation ergiebt 0,6Proe. 






Zucker, Gährungsprobe positiv, circa 2 Com. COs. 


18. 

0 

1200 

1017 

Jede Harnportion wird getrennt aufgefangen, alle re- 

21,6 





duciren Fehling schc Lösung, am stärksten die frtth 






11 Uhr entleerte. Gährungsprobe positiv. 


19. 

0 

770 

1029 

Reducirt Fehlingsche Lösung schwach. 

20,45 

20. 

0 

1410 

1019 

Die früh 9 Uhr aufgefangene Harnmenge reducirt Feh- 

18,34 





ling’sche Lösung stark, 

die Polarisation ergiebt 






0,6 Proc. Zucker. Gährungsprobe positiv. 


21. 

0 

900 

1023 

8 Uhr Morgens starke Reduction beim Kochen mit 

16,92 





Fehling scher Lösung. 



22. 

0 

700 

1023 

8 Uhr Morgens starke Reduction, 0,4 Proc. beim Po- 






larisiren, die gesammte Tagesmenge zeigt keine 






Reduction. 



23. 

0 

860 

1023 

8 Uhr Morgens starke Re- 







duction. 



24. 

0 

1050 

1019 

Keine Reduction. . . . 


19,56 

25. 

0 

800 

1025 

Früh 10 Uhr 0,4 Proo. 







Zucker. 



26. 

0 

560 

1031 

Spuren von Zucker. 

Nach jeder Urinentlee- 


27. 

0 

850 

1023 

Kein Zucker und keine Re- 

rung wurde der Harn 






duction. 

aufseinen event. Zucker- 


28. 

0 

800 

1027 

Schwache Reduction beim 

gehalt zunächst mittelst 






Kochen mit Fehling'scher 

, Fehling’scher Lösung, 






Lösung. 

ferner mit dem Polari- 


29. 

0 

750 

1025 

Desgleichen. 

sationsapparat und end- 


30. 


900 

1027 

Desgeliohen. 

lieh mittelst der Gäh- 


31. 

* 

750 

1027 

Desgleichen. 

rungsprobe untersucht. 


1. Not. 

670 

1027 

0,6—1,4 Proc. 


19,2 

2. 

0 

850 

1033 

0,2 Proc. 

m 9 ■ * 

25,5 

3. 

m 

700 

1030 

0,4—1,2 Proc. 



4. 

0 

900 

1028 

0—0,8 Proc. 



5. 

0 

930 

1028 

0—0,8 Proc. 



6. 

0 

620 

1028 

0—0,6 Proc. 
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Der Appetit war während des Aufenthaltes in der Klinik mittel« 
mässig. Die Diät war eine gemischte, auch Kohlenhydrate worden in 
mässiger Menge gereicht. Der Stahl war geregelt, der Schlaf dagegen 
oft gestört. Ueber Kopfschmerzen klagte Pat. fast stets, Chinin hatte auf 
sie nur einen verbältnissmässig geringen and vorübergehenden Einfluss. 
Der Einfluss des Antipyrins war noch geringer, die übrigen Antinearalgica 
versagten ganz. Die Klagen über gelegentlichen Schwindel waren ge¬ 
legentlich sehr heftig. Pat. nahm in der ersten Woche seines klinischen 
Aufenthaltes l’/i Pfund an Körpergewicht za (von 175 auf 176*/*)> war 
aber, als er nach 3 Wochen die Klinik verliess, auf 171 '/t Pfund heronter- 
gegangen. Die Temperatur bewegte sich fast durchweg zwischen 36 bis 
37° C., und meist 36° näher als 37°, nur an einem Abende war die Tem¬ 
peratur subfebril. — Die poliklinische Beobachtung, in welche der Pat. 
seit seiner Entlassung aus der medicinischen Klinik eingetreten ist, hat 
keine Veränderung des Krankheitsbildes im Allgemeinen ergeben, ins¬ 
besondere sind auch die Harnverhältnisse dieselben geblieben. 

Aus der poliklinischen Beobachtung mögen folgende Ergebnisse der 
Harnprüfungen hier angegeben werden. 

Am 20. November und 2. December 1894. Probe der Oesammtmenge: 
Fehling wird grünlich verfärbt; Zucker ist nicht deutlich nachweisbar. 

29. Decbr. 1894. Probe der Gesammtmenge: Kein Zucker, geringe Trü¬ 
bung bei Zusatz von Ferrocyankalium und Essigsäure. — Urate, Harnsäure. 

8. Januar 1895. Urinproben einzeln aufgefangen: 8 Uhr früh Fehling 
wird grünlich verfärbt, 10 ] /2 Uhr früh Fehling wird nicht verändert, 
2 Uhr Nachmittags desgleichen, 6 Uhr Abends gelbgrün, 8 Uhr Abends 
grünlich verfärbt. In allen Portionen Urate und Harnsäure. 

29. Januar 1895. 7 Uhr früh Fehling wird grün verfärbt, 11 Uhr früh 
Fehling reducirt mit Oxydulausscheidung, 0,2 Proc. Saccharum; 2 Uhr 
Nachmittags Fehling stark reducirt, 1,2 Proc. Saccharum; 5 Uhr Nach¬ 
mittags Fehling wird grün verfärbt; 9 Uhr Abends reducirt Fehling mit 
starker Oxydulausscheidung, 1 Proc. Saccharum. (Die Zuckerprocente sind 
durch Polarisation festgestellt.) In allen Portionen Urate und Harnsäure. 

Epikritische Bemerkungen. 

Einige epikritische Bemerkungen mögen im Anschluss au vor¬ 
stehenden Krankenbericht hier Platz finden. 

Patient wurde durch den Vorstand seiner Krankenkasse mit fol¬ 
gender Bemerkung am 3. October 1894 der Klinik zur Aufnahme über¬ 
wiesen: — Da nach den bei den Acten befindlichen ärztlichen Gut¬ 
achten objective Krankheitsmerkmale nicht nachweisbar sind, so liegt 
der begründete Verdacht nahe, dass Habenicht sein Leiden zum min¬ 
desten stark übertreibt, in der Absicht, sich auf Grund des Unfall¬ 
versicherungsgesetzes eine Rente zu verschaffen, welche ihm neben 
seinem gewinnreichen Bierhandel ein behagliches Dasein sichern würde. 
Der Sturz, den der p. Habenicht am 19. Mai 1894 erlitt, wird in 
diesem Schreiben als unbedeutend bezeichnet. Es ist der betreffenden 
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Krankenkasse der Verdacht nicht zu verübeln, dass sie bei einem 
Menschen, bei welchem bis dahin die ärztliche Untersuchung für die 
von ihm vorgebracbten Klagen, welche eine auffällige Aehnlich- 
keit mit denen hatten, welchen wir bei der traumatischen 
Neurose begegnen, kein materielles Substrat aufzufinden ver¬ 
mochte, zunächst an Simulation dachte, welche bekanntlich bisweilen 
leider die Feststellung des wirklichen Zustandes solcher Personen 
wesentlich erschwert. Thatsächlich war freilich ein solches zweifelloses 
materielles Substrat vorhanden. Warum wurde dasselbe erst in der 
Klinik festgestellt? Es ist möglich, dass dasselbe erst später sich ein¬ 
gestellt hat, war es aber früher schon vorhanden, so muss zugegeben 
werden, dass die Feststellung dieser Symptome dem Kassenarzte ge¬ 
wisse Schwierigkeiten machen konnte. Besonders gilt dies von der 
Zockerausscheidung durch den Harn, welche erst etwa 6 Monate nach 
dem Unfälle in meiner Klinik constatirt wurde. Nichts wies auf einen 
Diabetes mellitus hin, die Symptome, welche sonst auf die Diagnose 
desselben führen, wie Polyurie, Polydipsie, Bulimie u. s. w., fehlten 
vollständig, ausserdem war der Zucker nicht jedesmal im Harn vor¬ 
handen und überdies fast regelmässig in so geringer Menge, dass es 
in der Regel verschiedener Untersuchungsmethoden bedurfte, um sein 
Vorhandensein in genügender Weise sicherzustellen. Dessenungeachtet 
handelte es sich um einen ausgesprochenen Diabetes mellitus, den 
man als Diabetes decipiens intermittens bezeichnen kann. Trotzdem 
die Zuckerausscheidung eine relativ recht geringe und inconstante war, 
machte die Krankheit doch einen schweren Eindruck, was durch die 
?erhältnissmä88ig anscheinend rasch fortschreitende Ernährungsstörung, 
die starken neuralgischen Schmerzen, die Sehstörungen, die Beein¬ 
trächtigung des Gehörs bedingt war. Was die Abhängigkeit dieser 
Symptome von dem Diabetes mellitus anlangt, so hat Herr Prof. 
Blirkner nur eine Verschlimmerung des Gehörnervenleidens von dem¬ 
selben zugegeben. Die Veränderungen des Augenhintergrundes können 
nach dem Gutachten des Herrn Geh. Rath Sch midt - Rimpier 
ebenso gut vom Diabetes, wie von der Kopfverletzung abhängen. Ob 
die neuralgischen Schmerzen, welche nach der Verletzung aufgetreten 
sind, in einen causalen Zusammenhang mit derselben oder mit der 
Zuckerkrankheit zu bringen sind, lässt sich nicht sicher entscheiden, 
veil man den Beginn des Diabetes nicht genau festzustellen vermag. 
In ätiologischer Beziehung interessirt auch in diesem Falle, nicht nur 
in theoretischer, sondern auch mit Rücksicht auf das Unfall versiche- 
nmgsgesetz, die Frage, ob und in wie weit das von dem Kranken 
erlittene Trauma mit der Entwicklung des Diabetes mellitus in einem 
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ursächlichen Verhältnisse steht. Es ist wichtig, dass der Patient als 
Fettleibiger und als Gichtkranker — wenigstens lässt der von ihm 
Ostern 1893 ttberstandene Anfall in der linken grossen Zehe kaum 
eine andere Deutung zu — eine Prädisposition zur Erkrankung an 
Diabetes mellitus batte, aber nach dem, was wir über den Einfluss 
der Traumen auf die Entwicklung dieser Krankheit wissen, wird man 
doch, solange nicht erwiesen ist, dass dieselbe vor dem Unfall vor¬ 
handen war, mit der Möglichkeit, ja mit der Wahrscheinlichkeit rechnen 
müssen, dass auch in diesem Falle Beziehungen zwischen Unfall und 
Diabetes bestehen. In diesem Sinne wird der ärztliche Begutachter 
sein Urtheil abgeben müssen. 

Sehen wir uns nun die vorstehend mitgetheilten beiden Fälle, 
bei denen der Gedanke so ausserordentlich nahe liegt, an einen Zu¬ 
sammenhang mit traumatischen Ursachen zu denken, auf ihre Ana¬ 
logien etwas genauer an, so haben sie in ätiologischer Beziehung das 
Gemeinsame, dass es sich in beiden Fällen um Unfälle handelt, welche 
mit einer heftigen Körpererschütterung verbunden waren. Bereits 
Griesinger 1 )* welcher Nachforschungen über die traumatische Ent¬ 
stehung der Zuckerkrankheit anstellte und ermittelte, dass eine solche 
in einer überraschend grossen Anzahl von Fällen stattfindet, hat her¬ 
vorgehoben, dass es sich bei diesen Traumen nicht um eine Beein¬ 
trächtigung des Gehirns, sondern um eine allgemeine Erschütterung 
des Körpers oder um eine Beeinträchtigung von Körperstellen han¬ 
delte, welchen keinerlei directe Beziehung zu den Nervenapparaten 
zugeschrieben werden konnte. Griesinger betont, dass Verletzungen, 
Gontusionen, heftige Zerrungen der allerverschiedensten Theile des 
Körpers zur Ursache oder vielmehr zu einem der mitwirkenden Mo¬ 
mente bei der Entstehung ebensowohl eines vorübergehenden, als 
eines chronischen Diabetes werden können. 

Beiden Kranken war überdies in ätiologischer Beziehung gemein¬ 
sam, dass sie an Krankheitszuständen litten, welche häufig mit Dia¬ 
betes mellitus sich vergesellschaften. Unser erster Fall betraf ebenso 
wie der zweite einen fettleibigen Menschen, der letztere hatte über¬ 
dies einen Gichtanfall (Podagra) überstanden. Die Fettleibigkeit steht 
in allererster Reibe derjenigen Ernährungsstörungen, welche der Dia¬ 
betesentwicklung vorausgehen. Demange 2 ) zählt unter 100 Zucker- 

1) Griesinger, W., Stadien über Diabetes (1859. Archiv f. physiol. Heilk. 
N. F. Bd. III. S. 1; auch abgedruckt in seinen gesammelten Abhandlungen. Bd.II. 
Berlin 1872. S. 336). 

2) Demange, Art. Diabete (1883). Dictionn. encyclop. des Sciences m£di- 
cales von Dechambre. I r «s4rie. T. XXVIII. p. 662. 
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kranken 45 Fettleibige. Bei der grossen Bedeutung, welche die Prä¬ 
disposition in der Pathogenese der Zuckerkrankheit spielt, ist es, wie 
ich meine, nicht zu weit gegangen, wenn ich mich früher dahin aus¬ 
gesprochen habe, dass die Entwicklung eines Diabetes mellitus Über¬ 
haupt eine gewisse Disposition voraussetzte. Hinzugefügt mag werden^ 
dass bei Jemandem, der das Bild strotzender Gesundheit darbietet, 
gar nicht selten solche oft lange schlummernde Krankheitsanlagen, 
bisweilen verhältnissmässig spät, in schreckenerregender Weise sich 
entwickeln. Pottien ') hat neuerdings einen Fall von traumatischer 
Zuckerkrankheit bei einer 26 jährigen Arbeitersfrau mitgetheilt, wel¬ 
cher der von mir vorgetragenen Ansicht widersprechen soll. Pottien 
begründet seine Behauptung dadurch, dass die unehelich von einer 
gesunden Mutter geborene Patientin das blühendste und kräftigste 
Mädchen im ganzen Dorfe, und dass auch ihr Vater ein gesunder Land¬ 
mann war. Wenn auch das Alles zugegeben und nicht bestritten 
werden soll, so ist damit die Sache, sogar was die erbliche und fami¬ 
liäre Disposition anlangt, keineswegs erschöpft. Muss man nicht an¬ 
gesichts der Thatsache, dass doch nur ein kleiner Bruchtbeil der 
Kranken nach solchen Verletzungen diabetisch wird, zum mindesten 
mit der Möglichkeit rechnen, dass sie eine rein individuelle Prädispo- 
ätion für den Diabetes haben, d. h. dass sie durch eine besondere 
Anlage ihrer Gewebe mehr zur Erkrankung an Diabetes geneigt sind, 
als die Personen, welche bei gleichen nnd schwereren traumatischen. 
Einwirkungen frei von dieser Krankheit bleiben? 

Was nun die Symptomatologie bei unseren beiden Fällen anlangt, 
so haben sie das Eigenthümliche, dass bei beiden die diabetischen 
Symptome nicht in einer derartigen brüsken und markirten Weise her¬ 
vorgetreten sind, wie dies als die Regel angenommen wird. In den 
Krankengeschichten und den daran sich schliessenden epikritischen 
Bemerkungen ist auf diesen in diagnostischer Beziehung so wiehtigeu 
Punkt gebührende Rücksicht genommen worden. Gerade mit Rücksicht 
auf das Unfallversicherungsgesetz erheischen die so verlaufenden Fälle 
die sorgsamste Beachtung. Wir werden Gelegenheit haben, später 
darauf zurückzukommen. 

Die Verbindung des Diabetes mellitus mit dem Symptomenbilde 
der traumatischen Neurose ist von mir, soweit ich es übersehe, bei 
dem ersten unserer beiden Fälle (Brandt) zuerst in Deutschland her¬ 
vorgehoben worden. Bei dem zweiten Patienten (Habenicht) traten 


1) Beitrag zur Lehre vom traumatischen Diabetes. Correspondenzblatt des 
sHgem. ärztl. Vereins von Thüringen. XXII. (1893.) Nr. 5. S. 176. 

Dräschet Archiv f. klio. Medicln. L1V. Bd. 21 
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auch nach dem betreffenden Unfälle zunächst anscheinend fonctionelle 
Nervenstörungen auf, aber während in dem ersten Falle die Neurose 
sehr lange allein erkannt, und die Frage, ob sie wirklich existire oder 
simolirt werde, durch 6 Jahre hindurch, bis ich den Diabetes mellitus 
entdeckte, immer und immer wieder discutirt wurde, wurden bei dem 
zweiten Falle bereits nach circa 6 Monaten die diabetischen Symptome 
gefunden. Je früher unter solchen Verhältnissen nach einem Unfall 
man die diabetischen Symptome festzustellen und je sicherer mau 
nachznweisen vermag, dass sie vor dem Unfälle nicht vorhanden waren, 
um so sicherer wird man einen Zusammenhang zwischen Zuckerkrank¬ 
heit und Trauma behaupten können. 

Solange nun diese Fragen lediglich ein wissenschaftliches Interesse 
hatten, ging man über die betreffenden Fälle weit eher zur Tages¬ 
ordnung über, als dies heutzutage bei uns möglich ist. Soweit diese 
Fälle in das Bereich des Haftpflicht- bezw. Unfallversicherungsgesetzes 
fallen, und materielle Interessen des Haftpflichtigen und des Gescbär 
digten dabei in Frage kommen, führen sie häufig zu weitläufigen Ver¬ 
handlungen, wobei das sachverständige Urtheil des Arztes schwer ins 
Gewicht fällt Man kann sich zweifellos dahin aussprechen, dass diese 
für die socialen Verhältnisse so wichtigen Gesetze die medicinische, 
besonders auch die ätiologische Forschung wesentlich vertieft haben. 
Die forensische Seite des traumatischen Diabetes ist, wie gesagt, 
meines Wissens in Deutschland zuerst von mir betont worden. Ganz 
neuerdings ist mir eine weitere derartige Beobachtung von W. Asb er ') 
zu Gesicht gekommen. 

Es bandelt sich um einen 40jährigen nervös belasteten und selbst 
nervösen Fabrikbesitzer, bei welchem sich nach einem anscheinend gering¬ 
fügigen Unfall — Sturz über einen Steinhaufen in der Dunkelheit — 
ausgesprochene Symptome der' traumatischen Neurose einstellten. Drei 
Wochen nach dem Unfall ergab sich zum ersten Male bei sonst gering¬ 
fügiger Aenderung des Zustandes Glykosurie (6 Proc. Zucker, 1035 spec. 
Gewicht, Spuren von Eiweiss). Es bestand weder gesteigertes Durst- noch 
Hungergefühl, von Polyurie konnte kaum gesprochen werden; es handelte 
sich auch hier um einen Diabetes decipiens. Die Diät hatte zwar einen 
entschieden günstigen Einfluss auf die Zuckerausscheidung, aber selbst 
eine streng antidiabetische Diät war nicht im Stande, die Zuckerausschei¬ 
dung, welche bei 1—2 Proc. beharrte, gänzlich zu verhindern. Das Leiden 
hatte keine Neigung zur Besserung, sondern zur Verschlimmerung. Der 
Diabetes behielt den Charakter des Diabetes decipiens bei zunehmendem 
Zuckergehalt. 


1) Asher, Willie (Leipzig), Das Krankheitsbild des traumatischen Diabetes, 
vorwiegend vom forensischen Standpunkte. Vierteljahrsschrift für gerichtl. Medicin 
u. s. w. 3. Folge. Bd. VIII. 2. Heft (1894.) 4. Heft. S. 218. 
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Ich-habe den Fall von Asher — wegen der Einzelheiten muss 
auf das Original verwiesen werden — hier kurz angeführt, weil er 
besonders insofern lehrreich ist, als er beweist, dass infolge von 
geringfügigen Traumen nach noch kürzerer, bei dem be¬ 
treffenden Kranken mit grosser Genauigkeit festgestellter 
Frist neben den schweren functionellen nervösen Stö¬ 
rungen, welche die traumatischen Neurosen kennzeichnen, 
die Symptome einer schweren, wie in meinen beiden Fällen 
wieder unter dem Bilde eines Diabetes decipiensj verlaufenden 
Zuckerkrankheit auftreten können. 

In anderen Culturstaaten ist schon früher als in Deutschland die 
Entschädigung von Personen, welche an traumatischem Diabetes er¬ 
krankt waren, Gegenstand richterlicher Entscheidung geworden, so in 
Frankreich nnd England. Es liegt eine zusammenfassende französische 
Arbeit von P. Brouardel und H. Richardiöre*) vor. Die Arbeit 
ist lehrreich, weil sie die behufs der Erstattung von ärztlichen Gut¬ 
achten bei dem traumatischen Diabetes in Betracht kommenden Fragen 
erörtert. Auch die Arbeit von Asher, deren erste Hälfte mir erst zu 
Gesicht kam, als diese Arbeit nahezu abgeschlossen war, beabsichtigt 
das Krankheitsbild des traumatischen Diabetes vorwiegend vom foren¬ 
sischen Gesichtspunkte zu beleuchten. Ich hatte mir die in der vor¬ 
liegenden Arbeit zu lösende Aufgabe enger umgrenzt Ich beab¬ 
sichtigte nur die Beziehungen zwischen den nach Verletzungen ge¬ 
legentlich auftretenden functionellen nervösen Störungen, welche wir 
heute mit dem Namen „traumatische Neurose“ bezeichnen, und dem 
traumatischen Diabetes zu verfolgen. Zu diesem Behufe musste zu¬ 
nächst, da mein eigenes Material dazu nicht ausreicht, und wohl kein 
Beobachter so viel solcher mit traumatischer Neurose vergesellschafteter 
Diabetesfälle zu Gesicht bekommen bezw. beschrieben hat, um sich 
darauf stützen zu können, der Versuch gemacht werden, das geeignete 
Beobachtungsmaterial aus der einschlägigen Literatur zu ergänzen. 
Die Ausbeute ist aber eine so geringe, dass ich davon Abstand ge¬ 
nommen und einen anderen Weg beschritten habe, um zum Ziele zu 
kommen. Es ist nämlich leicht — wie F. A. H o f f m a n n 2 ) sehr richtig 
sagte — eine grosse Reihe von Fällen zusammenzustellen, wo Traumen 
als ätiologische Momente beim Diabetes mellitus beschuldigt werden, 

1) Brouardel, P., et Richardiöre, H., Du diabOte traumatique au point 
• de tm des ezpertises medico - legales. Annales d’hygifcne publique et de m£decine 

Wgale. 3®« s6rie. Tome XX. Paris 1888. p. 401. 

2) Ho ff manu, F. A., Lehrbuch der Constitutionskrankheiteu. Stuttgart 
1S93. S. 299. 

21 * 
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aber anscheinend schwer, solche zu finden, wo der Diabetes neben 
oder im Gefolge einer traumatischen Neurose anftritt. F. A. Hoff¬ 
mann hält übrigens Verletzungen für ein sehr wichtiges ätiologisches 
Moment bei der Zuckerkrankheit, während von manchen Seiten — 
Jaccoud ') und Cantani 1 2 ) — theils ein zurückhaltender, theils ein 
geradezu ablehnender Standpunkt eingenommen wird. — Auf diese 
Weise ist es gekommen, dass diese Arbeit auf etwas breitere Grundlage 
gestellt worden ist. Indem sie einen Ueberblick über das Auftreten des 
Diabetes nach Traumen überhaupt giebt, soll das für die Lösung 
meiner Aufgabe erforderliche von dem allgemeinen Material losgelöst 
werden. Um dieser Aufgabe näher zu treten, habe ich eine tabella¬ 
rische Uebersicht über eine grössere Reihe von Beobachtungen, welche 
den traumatischen Diabetes betreffen, von bestimmten Gesichtspunkten 
aus angefertigt. Ich habe diese tabellarische Uebersicht, in welcher die 
Fälle ihrer Veröffentlichung nach chronologisch geordnet sind, dieser 
Arbeit beigefügt, weil sie Anderen, welche mit dem Gegenstände sich 
zu beschäftigen in die Lage kommen, Mühe und Zeit ersparen dürfte. 
Natürlich macht diese einschliesslich 6 eigenen nnr 50 Beobachtungen 
umfassende Zusammenstellung auf Vollständigkeit keinen Anspruch. 
Ich habe bei weitem nicht alle Fälle in die Tabelle aufgenommen, 
welche ich gelesen habe, sondern die Literatur nur insoweit benutzt, 
als es mir notbwendig erschien, um mir über den Stand der von mir 
aufgeworfenen Frage ein eigenes Urtheil bilden zu können. Wo ich 
das Original nicht erhalten konnte, habe ich mich bei meinen Refe¬ 
raten auf die anderer Schriftsteller stutzen müssen. Es ist dies in jedem 
solchen Falle von mir bemerkt worden. Wo dies nicht angegeben 
worden ist, habe ich das Original selbst gelesen. Oft genug sind auch 
die Originalen gerade in der Beziehung dürftig, dass sie Uber die 
für unseren Zweck in Betracht kommenden Punkte keine Auskunft 
geben. Ich habe übrigens keineswegs in der folgenden tabella¬ 
rischen Uebersicht vollständige Excerpte aus allen Krankengeschich¬ 
ten, Sectionsbefunden u. s. w. geben wollen, sondern das benutzt, was 
zur Beantwortung der gestellten Fragen wünscbenswerth und noth- 
wendig erschien. Man wird bei der Beschaffung des literarischen 


1) Jaccoud, Le^ons de clinique mddicale. 2®« ddition. Paris 1869. p.814. 
(L’influence de ces conditions i. e. le traumatisme, l’dbranlement direct ou indirect de 
l’encdphale sur la productiou du diab&te vrai n’est pas encore parfaitdment assise) 

2) Cantani, Der Diabetes mellitus. Aus dem Italienischen von Hohn. Berlin 
1880. 8.301. („Wir müssen dem Trauma jeden Einfluss auf die Entstehung des 
Diabetes mellitus absprechen ..; als nicht häufige Gelegenheitsursache lässt 
Cantani es einige Zeilen später gelten.) 
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Materials gern auf zweifelhafte and unsichere Mittheilungen verzich¬ 
ten 1 °- 2 3 ) dürfen. — Vor der Mittheilung der tabellarischen Uebersicht 
mögen im Anschluss an die im Eingänge dieser Arbeit mitgetheilten 
zwei Fälle von traumatischem Diabetes, welche, in das Bereich des 
UDfallversicherungsgesetzes fallend, zu weitläufigen Processen und 
Verhandlungen Veranlassung gegeben haben, die vier weiteren Fälle 
eigener Beobachtung hier angeführt werden, welche nicht in den Be¬ 
reich des Unfallversicherungsgesetzes entfallen. 

3. kskuktiag s ) (vgl. tabellarische Uebersicht Nr. 28). 

Minna Hagemann, 14 Jahre alt, aus Herzberg a./H., wurde am 
1. Februar 1879 in die medicinische Klinik in Göttingen aufgenommen. 
Eine erbliche Anlage zu Krankheiten konnte nicht gefunden werden. Die 
Pat. hat im Alter von 9 Jahren Scharlach und im Anschluss daran Ge¬ 
sichtsrose gehabt. Bis zum August des Jahres 1878 soll sie sonst ein ge¬ 
sundes blühendes Mädchen gewesen sein. Sie sei damals von einem nicht 
ganz zurechnungsfähigen Knaben mit einem über faustgrossen Stein 
aus voller Kraft gegen die Lebergegend geworfen worden. Bald 
darauf habe sie an der getroffenen Stelle 8 Tage lang anhaltende Schmerzen 
gefühlt, welche auf vom Arzte verordnete Einreibungen geschwunden 
sein sollen. Gleichzeitig fühlte sie auch grosse Mattigkeit und ziehende 
Schmerzen in den Gliedern, besonders in den Unterschenkeln. Die letz¬ 
teren blieben bestehen, auch als sie sich von der Mattigkeit so weit wieder 
erholte, dass sie sich bei der Verrichtung häuslicher Arbeiten betheiligen 
konnte. Anfang December 1878 bekam sie grossen Hunger und darauf 
Dnrst, zugleich mit Zunahme der Urinmenge. Diese Symptome sollen sich 
im Verlaufe der Krankheit gebessert haben. Indessen will sie seit dieser 
Zeit bedeutend abgemagert sein. Während das frühere Gewicht 75 Pfund 
betrug, wog sie bei ihrer Aufnahme in die Klinik nur 54,75 Pfund. Die 
Zähne sind defect geworden. Ende December 1878 traten stechende 
Schmerzen beim Athemholen auf, welche sich nach 14 Tagen verloren. 
Bei der Untersuchung der Patientin ergiebt sich, dass sie einen zarten 
Knochenbau und eine schlecht entwickelte Musculatur hat und sehr mager 
ist. Sie zeigt eine circumscripte Rötbung, besonders der linken Wange. 
Die Haut ist auffällig trocken und abschilfernd. Die Patientin verbreitet 


1) Vgl. z. B. die oft citirte von Pouteau, Oeuvres posthumes. T.II. Paris 
U83. p. 123. (30 jähriger Mann, anscheinend geringe, in einigen Tagen zur Heilung 
kommende Kopfwunde, wobei er aber ohne Bewusstsein hinstUrzte und Blut aus 
Mond und Nase kam. Er erschien bald ganz geheilt und trank 2 Wochen lang viel. 
Am 16. Tage Fieber. Tod am 18 Tage. Die Section ergab einen Leberabscess und 
im Schädel nichts Bemerkenswerthes.) 

2) DePloucquet, Literat, medica digesta. Tubingae 1808. T. I. p. 398. Dia¬ 
betes — Causae: lapsus in dorsum (Loykan, Observ. med. et Chirurg.) mea ob- 
senatio [in podicem]. 

3) Diese Beobachtung ist zum Theil ausführlicher in meiner Arbeit über 
Drüsenepithelnekrosen beim DiabeteB mellitus (Deutsches Archiv f. klin. 
Med. Bd. XXVIII. [1881.] S.210) mitgetheilt. 
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beim Athmen einen starken Geruch nach Aceton. Sie hat Excoriationen 
an den Mundwinkeln. Die Zunge ist roth, leicht belegt, das Zahnfleisch 
ist blass, von feinen Gefässchen durchzogen, die Schleimhaut des harten 
Gaumens erscheint fleckweise geröthet, im Uebrigen ist sie blass, wie die 
Schleimhaut des weichen Gaumens. Die Kranke hat Oedeme der Unter¬ 
schenkel, welche sich bis über die Waden erstrecken. Sie hat reichlichen 
blonden Haarwuchs und einen wohlgebildeten Thorax. Die Temperatur 
betrügt 37,2° C., Patientin hat 80 kleine Pulse und eine leicht comprimir- 
bare Arteria radial». Die Untersuchung der Lungen ergiebt vorn Resistenz¬ 
vermehrung und Dämpfung Uber den beiden obersten Lungenpartien, 
besonders rechterseits; Uber der Unken Scapula hört man leichtes exspira- 
torisches Knistern. Am Herzen findet sich nichts Bemerkenswerthes. Die 
Leber ist nicht vergrössert, die Leberresistenz in der rechten 
Mamillarlinie beträgt nur 9,5 Cm., in der rechten vorderen Axillarlinie 
10,5 Cm., der linke Leberlappen erscheint wenig entwickelt. Der Harn 
wurde in sehr grosser Menge entleert und betrug bei gemischter Diät 
zwischen 3900—7850 Ccm. in 24 Stunden. Letztere Harnmenge wurde 
am 6. Februar erreicht. Das spec. Gewicht betrug an diesem Tage 1022, 
die ausgeschiedene Zuckermenge 510 Grm. und die ausgeschiedene Harn¬ 
stoffmenge 43 Grm. bei einem Körpergewicht von 52 Pfund. Der Urin 
enthielt Acetessigsäure, der Appetit des Kindes war meist ausserordent¬ 
lich stark, mehrfach aber trat vorübergehender Verlust des Appetits aal, 
wobei gleichzeitig in höherem oder geringerem Grade Kopfweb, Schwindel, 
Apathie, ein comatöser Zustand und manchmal Erbrechen sich einstellten; 
dabei hochgradiger Collapszustand mit ktthlen Extremitäten. Die Rectal- 
temperatur hielt sich in normalen Grenzen, die Respirationsfrequenz Über¬ 
schritt nicht 20—24 in der Minute, während die Zahl der Pulsschläge 
in der Minute 100—112 betrug. Diese Zustände, welche vollkommen an 
das Bild des diabetischen Coma erinnerten, gingen gewöhnlich nach dem 
Auftreten einer Anzahl dUnner Stuhlausleerungen vorüber. Bei diesen 
Anfällen wurde ein besonders starker Acetongeruch und eine vornehmlich 
starke Eisenchloridreaction (Acetessigsäure) wahrgenommen. Während 
eines solchen Zustandes wurde am 28. Februar zum ersten Male in dem 
seither ei weissfreien Harn Eiweiss beobachtet, welches auch am 2. März 
noch constatirt wurde. Gleichzeitig fanden sich während dieser Zeit io 
dem Urin reichliche, meist kurze, dicke granulirte Cylinder und vereinzelte 
weisse Blutkörperchen. Ausserdem wurde jetzt gleichzeitig eine 
Volumenszunahme der Leber constatirt. Nach dem letzten der ge¬ 
schilderten schweren Zufälle betrug das Körpergewicht nur noch 44 Pfund 
trotz der Steigerung der Oedeme der Unterschenkel. Das Kind entleerte 
damals täglich im Mittel 4500 Ccm. Harn, das spec. Gewicht betrag 1022, 
die 24 ständige Harnstoffmenge 31 Grm., die in 24 Stunden ausgeschiedene 
Zuckermenge 247 Grm., die Eisenchloridreaction war deutlich. Das Kind 
erholte sich übrigens leidlich ohne wesentliche Veränderung des übrigen 
objectiven Befundes. Als es leider der klinischen Beobachtung am 9. März 
1879 entzogen wurde, betrug das Körpergewicht 49 Pfund. Wie ich 
durch Herrn Dr. Kirchner in Herzberg a./H. erfahren habe, ist die 
Patientin, nachdem sie bis zum Skelett abgemagert war, erst am 21. August 
1881 gestorben. 
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Einige epikritische Bemerkungen über diesen Fall mögen hier 
Platz finden. Bei den engen Beziehungen, in denen die Leber zur 
Zuckerbildung steht, liegt der Gedanke nahe, dass auch Traumen, 
welche dieselbe treffen, häufig von Diabetes mellitus oder Glykosurie 
gefolgt sein möchten. Demange ') giebt sogar an, dass es noch nicht 
erwiesen ist, dass eine Gontnsion, der Traumatismus der Leber, Zucker¬ 
harnruhr veranlassen könne; er führt nur zwei Beobachtungen an, 
wo unter diesen Umständen eine vorübergehende Glykosurie eintrat. 
Das darüber vorliegende Material ist jedenfalls ein noch so spärliches, 
dass ich diesen Fall, wo das Trauma mit solchem Nachdruck als die 
Krankheitsursache beschuldigt wurde, hier angeführt habe. Von ander¬ 
weitigen mir bekannt gewordenen Beobachtungen erwähne ich die 
Mittheilung von Trousseaa 1 2 ), welcher zunächst einen von Claude 
Bernard beobachteten Fall von accidentellem Diabetes berichtet, 
der sich bei einem Individuum infolge eines auf die Lebergegend 
erhaltenen Schlages entwickelt hatte, und einen von ihm selbst beob¬ 
achteten Fall erwähnt, wo bei einem Manne Diabetes nach einem 
Pferdetritt in die rechte Seite auftrat. Frerichs 3 ) theilt mit, dass 
in drei seiner Fälle — darunter ein 45 jähriger Kutscher — dem Dia¬ 
betes eine Verletzung der Leber durch Quetschung der Lebergegend 
vorausgegangen sei. Auch Zimmer (vgl. unten tabellarische Ueber- 
sicbt Nr. 22) berichtet einen solchen Fall. Im Uebrigen unterschied 
sich der Fall durchaus nicht von anderen Fällen von schwerem Dia¬ 
betes, wie ich sie mehrfach auch bei Kindern, bei denen kein Trauma 
vorlag, beobachtet habe. Nervöse Symptome, abgesehen von den ge¬ 
legentlich auftretenden comatösen Zuständen, zeigte das Mädchen nicht 

4. Beehaehlnng (vgl. tabellarische Uebersicht Nr. 29). 

Wilhelm Lange, Arbeiter, 59 Jahre alt, aus Seesen am Harz, wurde 
am 9. Juni 1880 in die medicinische Klinik in Göttingen aufgenommen. 
Br war im Februar desselben Jahres aus einer Höhe von circa 
5 Metern auf die Fttsse gefallen, wobei er mit dem Kreuz gegen 
eine Leiter anschlug. Nach dem Falle hatte er Schmerzen im Kreuz 
and in der Halswirbelsäule; er bekam starken Durst und musste 
viel Urin lassen. 

Bei der Aufnahme war der Patient sehr mager, das Körpergewicht 
betrug 110 Pfund, die Haut war trocken, die Oberhaut schilferte ab. Die 
Temperatur betrag Abends 36,8, früh 36° C. Der linke Mundwinkel stand 


1) Demange, Dictionn. encyclop£d. des Sciences mddicales. Art. Diaböte. 
Paris 1883. p. 606. 

2) Troussean, Medicinische Klinik. Deutsch von C ul man H. S. 741. Würz¬ 
borg 1868. 

3) Frerichs, Diabetes. Berlin 1884. S. 189 u. 249. 
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etwas tiefer als der rechte, konnte aber activ gehoben werden. Die Unke 
Pupille war etwas weiter als die rechte. Der Appetit war gut, die Zunge 
trocken. Der 2. Halswirbel war stark prominent, nicht schmerzhaft. Der 
Urin schwankte bei gemischter Diät zwischen 4200—7000 Ccm. in 24 Stun¬ 
den, die tägliche Zuckerausscheidung zwischen 252—336 Grm., die täg¬ 
liche Harnstofifausscheidung zwischen 29,4—44 und die tägliche Koch¬ 
salzausscheidung zwischen 13,18—20,7 Grm. Das spec. Gewicht schwankte 
zwischen 1028—1030. Am 15. Juni bekam Pat. Diabetesdiät. Am 17. Juni 
betrug die Urinmenge in 24 Stunden 2400 Ccm., das spec. Gewicht 1032, 
in 24 Stunden wurden 81 Grm. Zucker und 44 Grm. Harnstoff ausge¬ 
schieden. Der Harn gab eine intensive Eisenchloridreaction. Der Patient 
wurde comatüs, weshalb wieder gemischte Diät gegeben werden 
musste, wobei diese Symptome zurückgingen. Am 30. Juni betrug die 
Urinmenge in 24 Stunden 8100 Ccm., das spec. Gewicht war 1029, es 
wurden täglich circa 300 Grm. Zucker ausgeschieden. Natr. salicyl. 
erwies sich wirkungslos. Seit dem 5. Juli gebrauchte der Kranke Karls¬ 
bader Mtlblbrunnen. Der durchschnittliche Urinbefund stellte sich 
dabei folgendermaassen: Urinmenge in 24 Stunden 4500 Ccm., spec. Ge¬ 
wicht 1025, Zuckerausscheidung in 24 Stunden circa 300 Grm.; Eisen¬ 
chloridreaction war stets vorhanden. Der Patient wurde mit einer Gewichts¬ 
zunahme von 5 Pfund am 11. August 1880 bei verhältnissmäasig gutem 
Allgemeinbefinden ans der Klinik entlassen. Hunger- und Durstgeftlhl 
waren noch unverändert, ebenso wie an den übrigen diabetischen Sym¬ 
ptomen sich etwas Wesentliches nicht geändert hatte. 

Epikritische Bemerkungen. 

Bei diesem Falle folgten die diabetischen Symptome dem Trauma 
anscheinend auf dem Fusse. Obwohl der Zuckergehalt erst circa 
4 Monate nach dem Unfall im Harn naebgewiesen wurde, ist es wohl 
wahrscheinlich, dass er schon eher vorhanden war. Der Verlauf des 
Diabetes war übrigens ganz so wie der einer gewöhnlichen, in allen 
Symptomen wohlcharakterisirten Zuckerharnruhr. Der Kranke wurde 
bei Einleitung diabetischer Diät vorübergehend comatOs, die Erschei¬ 
nungen wurden bei Darreichung gemischter Diät bald rückgängig. 
Andere nervöse Erscheinungen, insbesondere auch Symptome trauma¬ 
tischer Neurose, sind nicht aufgetreten. 

5. Beobachtang (vgl. tabellarische Uebersicht Nr. 31). 

Christoph Henk er oth, Fabrikarbeiter, 26 Jahre alt, aus Frieda bei 
Eschwege, wurde am 2. Mai 1883 auf die medicinische Klinik in Güttingen 
aufgenommen. 

Ausgesprochene familiäre Krankheitsanlagen lassen sich nicht nach- 
weisen. Pat. soll zwar stets blass ausgesehen haben, aber immer kräftig 
und stark gewesen sein. Im 16. Lebensjahre stürzte Pat. aus einer Hübe 
von circa 10 Metern von einer Leiter herab und brach dabei beide Vorder¬ 
arme und den rechten Oberschenkel. Nach 1 /a jähriger Behandlung i“ 
einem Krankenhause liess er sich wegen schlecht geheilter Oberschenkel- 
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fractur in die Göttinger chirurgische Klinik aufnehmen. Nach der dort 
behufs Geradheilung des Knochenbruchs vorgenommenen Operation trat 
Erysipel mit Nierenentzündung auf, wobei der Kranke fortwährend deli- 
rirte. Ein Jahr nach der Verletzung war Pat. völlig gesund und arbeitete 
in einer Tabaksfabrik. Seit Herbst 1881 (also circa 9 Jahre nach dem 
Unfall) bemerkte der Kranke grossen Durst, der sich allmählich steigerte, 
und seit October 1882 zunehmende Mattigkeit und Gewichtsabnahme. Der 
in Rath genommene Arzt diagnosticirte Zuckerkrankheit. Infolge der vor- 
geschriebenen Diät blieb der Kranke etwa 4 Wochen lang zuckerfrei. 
Bis Weihnachten 1882 blieb der Kranke arbeitsfähig. Bis Anfang 1883 
blieb der Patient in seinem elterlichen Hause und nahm während dieser 
Zeit um 10 Pfund an Körpergewicht zu. 

Bei der Aufnahme in die Klinik wog der Kranke 111 Pfund. Die 
Temperatur betrug 37,4° C. Der Patient bot die bekannten diabetischen 
Symptome dar. Die Untersuchung ergab keine nachweisbare Organerkran- 
kung. Am 5. Mai entleerte der Kranke bei gemischter Kost in 24 Stunden 
4400 Ccm. Urin. Der Urin batte ein spec. Gewicht von 1035. Die Zucker* 
susscheidung betrug 242 Grm., die Harnstoffausscheidung 66,2 Grm. in 
24 Stunden. Der Harn zeigte starke Eisenchloridreaction. Bei diabetischer 
Diät betrug am 15. Mai die 24stündige Harnmenge 3400 Ccm. bei einem 
spec. Gewicht von 1024, die Zuckerausscheidung betrug 122 Grm. pro die, 
die Eisenchloridreaction war schwach. Weitere therapeutische Versuche 
blieben ohne Erfolg. Bei seiner Entlassung am 3. Juli 1883 betrug das 
Körpergewicht, welches während des Aufenthaltes in der Klinik nur wenig 
nach oben und unten geschwankt hatte, wieder 111 Pfund. Gelegentlich 
waren leichte Fieberbewegungen aufgetreten. 

Epikritische Bemerkungen. 

Obwohl anderweitige ätiologische Momente für die schwere Zucker¬ 
krankheit des Kranken nicht geltend gemacht werden konnten, muss 
man es dahingestellt sein lassen, ob das vor circa 9 Jahren erlittene, 
allerdings sehr erhebliche Trauma für den Diabetes verantwortlich 
gemacht werden darf. Jedenfalls hatte der Kranke sich angeblich 
danach vollständig erholt. Der Verlauf des Diabetes stimmte mit dem 
anderer schwerer Diabeteserkrankungen vollständig überein. Nervöse 
Symptome fehlten vollständig. 

6. Beobachtung (vgl. tabellarische Uebersicht Nr. 35). 

Die 23jährige Forstarbeiterstochter Anna DÜcker aus Sieber im 
Harz wurde am 9. Februar 1884 in die medicinische Klinik aufgenommen. 
Sie stammt aus gesunder Familie, hat drei Geschwister, welche ebenso 
wie sie nie krank gewesen sein sollen. Seit ihrem 18. Lebensjahre ist sie 
bUvor 1 '/j Jahren regelmässig menstruirt gewesen, ln ihrem 12. Lebens¬ 
jahre ist sie mit dem Kopfe voran von dem Boden einer Scheune 
heruntergefallen und hat danach den ganzen Sommer an Kopf- 
schmerzen gelitten. Anderweitige krankhafte Erscheinungen soll der 
Fall nicht bewirkt haben. Vor l l /i Jahren fing sie an viel Harn zu 
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lassen, wurde mtlde und matt in den Gliedern. In den ersten 14 Tagen 
ihrer Erkrankung klagte sie über Appetitlosigkeit, später stellte sich 
grosser Hunger und Durst ein. Seit 4 Wochen soll das Sehvermögen ab¬ 
genommen haben. Bei der Aufnahme in die Klinik betrug das Körper¬ 
gewicht 103 Pfund. Sie war mager, hatte eine trockene Haut mit Ab¬ 
schilferung der Epidermis, der Haarwuchs war spärlich geworden, die 
Zähne waren cariös, die Zunge feucht, roth, der Appetit enorm gross. Pat 
ass 2 '/j Portionen der gewöhnlichen vollen Krankendiät. Am 11. Februar 
entleerte sie 94U0 Ccm. Harn von einem spec. Gewicht von 1032 und 
594 Grm. Zucker. Am 15. Februar wurde diabetische Diät verabreicht. 
Am 18. Februar betrug die 24 stündige Harnmenge 9100 Ccm. bei einem 
spec. Gewicht von 1027. Es wurden darin 546 Grm. Zucker ausgeschieden, 
der Harn enthielt viel Acetessigsäure. Seit dem 22. Februar gebrauchte 
sie s&licylsaures Natron; am 3. März betrug die Urinmenge 5750 Ccm. 
bei einem spec. Gewicht von 1026 und einer Zuckerausscheidung von 
287 Grm. Das Körpergewicht betrug 108 Pfund. Von dem 10. März an 
erhielt sie wieder gemischte Kost, wobei sie trotz Zunahme der diabetischen 
Symptome am 25. März 108 Pfund wog. Sie entleerte an diesem Tage 
11200 Ccm. Harn in 24 Stunden bei 1030 spec. Gewicht und einer Zucker¬ 
ausscheidung von 784 Grm. Am 16. April betrug das Körpergewicht 
121 Pfund. Am 30. April traten beiderseits die Symptome einer trockenen 
Pleuritis auf. Anfang Mai entwickelte sich rechts ein pleuritisches Ex¬ 
sudat, welches allmählich unter Fiebererscheinungen zunahm. Vom Jnni 
an betrug die 24 stündige Harnmenge im Mittel 7000 Ccm., das spec. 
Gewicht 1030 bei einem Zuckergehalt von 510 Grm. Der Harn enthielt 
stets Acetessigsäure. Das Körpergewicht sank von 118 auf 108 Pfund. 
Im September entwickelte sich auch in der linken Pleurahöhle ein Ex¬ 
sudat. Am 3. December trat plötzlich Coma auf. Es stellte sich auch 
Albuminurie ein, die Temperatur stieg bis 39,5° C. Am 5. December trat 
der Tod ein. 

Die Section (Herr Prof. Orth) ergab Folgendes: Im hinteren 
Abschnitt der rechten mittleren Stirnwindung und Ubergreifend auf 
die untere Windung fanden sich Substanz Verluste. Besonders ihre steil 
abfallenden Bänder zeigten eine bräunliche Färbung, die Consistenz 
weicht nur wenig von der ihrer Umgebung ab, an der Basis des Hirns 
sab man ebenfalls an zwei Stellen des Temporallappens, von denen 
die eine dicht an die Sylvi’sche Grube anstösst, die andere nach dem 
hinteren Ende des Temporallappens zu gelegen ist, ähnliche Defecte. 
Auch hier erschienen die Ränder scharf, theil weise nach aussen um* 
geschlagen, so dass trichterförmige Bildungen entstanden. Die Sub¬ 
stanzverluste reichten noch ein Stück weit in die Marksubstanz hinein. 
Das Ependym der Seitenventrikel zeigte keine Veränderung, das des 
4. Ventrikels war feinkörnig verdickt. Die Pia war allerwärts, wo es 
versucht wurde, leicht abziehbar, das Gehirn ist auch von guter Con¬ 
sistenz, auf dem Durchschnitt traten zahlreiche nicht sehr grosse Blut¬ 
punkte hervor, der Feuchtigkeitsgrad war ein mässiger. Die peri- 
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vasculären Lymphräume erschienen deutlich erweitert. — Subperi- 
c&rdiale and subpleurale Blatangen. Exsudative Pleuritis beiderseits. 
Cavernöse Lungenphthise. Parenchymatöse Nephritis. Darmtubercu- 
lose. — Pankreas von gewöhnlichem Aassehen. 

Io epikritischer Beziehung mag hierbei noch bemerkt werden, 
dass Herr Prof. Orth die geschilderten Gehirnveränderungen für alte 
hielt and sie mit dem Sturze in Verbindang brachte. Ob sie mit der 
fast ein Decenniam später bemerkten diabetischen Erkrankung in 
cansalem Zusammenhänge stehen, ist fraglich. Das schwere Trauma 
hatte angeblich, abgesehen von circa '/* Jahr andauernden Kopf* 
schmerzen, keine weiteren ersichtlichen Folgen. Nervöse Symptome 
traten nicht auf. Oer Verlauf des Diabetes mellitus war schwer, bot 
aber nichts Ungewöhnliches. 


Ich lasse nun die tabellarische Uebersicht Ober 50 Fälle 
von traumatischem Diabetes folgen, wobei auf die uns hier 
interessirenden Punkte besonders Rücksicht genommen worden ist. — 
Richtiger wäre es sicher, wie Brouardel und Richardiöre an¬ 
geben, nicht von traumatischem, sondern von posttraumatiscbem Dia¬ 
betes zu sprechen; aber ich stimme auf der anderen Seite mit ihnen 
überein, von letzterer Bezeichnung, um die Sache nicht zu complioiren, 
Abstand zu nehmen und es bei der vom Sprachgebrauch sanctionirten 
Bezeichnung „traumatischer Diabetes“ einstweilen zu belassen. 
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XV. Ebstein 

Tabellarische Uebersicht übtt 

__ 

| Name, Stand, 
g Geschlecht, 

£ i Alter 

Ä i 

Erbliche 
oder familiäre 
Disposition 

Anamnestisches 

Art der Verletzung 

Nichtdiabetisclie Symptm 
nach derselben ^ 

1 1 Lecoeur, 
Füsilier im 2. 
Inf-Keg. der 
kgl. Garde, 
22 Jahre. 

Kräftige Con¬ 
stitution, sehr 
heiter. 

— Verwundung des 

Schädels rechterseits, 
welche von der Au- 
'genhOhle ans tief in 
Idie Sohädelhöhle ein¬ 
drang. 

i 

Keine Bewusstlosigkeit,! 
hafte Schmerzen auf der 1 
ken Stirnhälfte, schmerdl 
Eretarrungfengourdiäseml 
der oberen KörperLilfte 
Zuckungen im Gesiebt. 



2 33 jährige 

Frau, 
Näherin. 


i 

i 

3 38 jähriger 

i Weingärtner. 


4 46 jähriger 

| Bahnwärter. 


| Fall auf den Kopf, 
dabei angeblich stark 
I blutende Wunde. 


Will in frü¬ 
herer Zeit ganz 
gesund gewesen 
sein. 


Sturz von einem 
steilen Felsen. Frac- 
tura oranii in der 
Mitte der Pfeilnaht, 
Os parietale hier ein¬ 
gedrückt, allerlei Con- 
tusionen an Gesicht 
und Kopf. 


Früher gesund. 


Wird von einem 
Eisenbahnzuge leicht 
gestreift, bekommt da¬ 
bei einen Stoss an die 
Seite des Kopfes. 


Nach dem Unfall Verit 
des Bewusstseins, erhalt i 
bald wieder. Papillen m 
Sehvermögen gut erUl| 
Schwäche des rechten 
In der rechten Körperhii 
hat er pelziges Geftthl. 1*1 
Gegend der rechten Sehnig 
Hyperästhesie der Haut, flj 
fangs starkes Fieber mit ty 
lirien. 

Nach dem Unfeil 4 
Stunde lang bewusstlos, im 
sich später des Unfalls ail 
mehr erinnern, vermag I 
Anstrengung der Eisenbali 
fahrt nicht zu ertragen 
ist oft verworren. 


5 


41 jähriger Gute Consti-j 
Arbeitsmunn. tution. | 


Heftiger Schlag auf 
Iden Nacken. 
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> Fälle von Diabetes traumaticus. 


«tische Symptome 
uuh derselben 


Zeit 

des Auftretens 
der diabetischen 
Symptome 


Verlauf 

bezw. Sectionsbefund 


Autor 


ifclich auftretende 
Glykosurie, welche| 
i Tagen t erschwang 


2 1 /* Mon. nach 
der Verfettung] 
wurde der Pat. 
diabetisch. 


ic ssir hochgradige 
st. Symptome. (Poly- 
je, Polyurie u. s. w 


ieftiger Durst und] 
iliche Diärese, Gly- 
rie. 


dt dem Zufall unge- 
re Diurese mit starkem] 
lergehalt des Urins 


® 5- Monat nach der] 
rletnag grosse ErmU- 
20 Tage lang hof¬ 
ft Durst und Glyko- 
rit 


Es stellte sich bald rechtsseitige! 
Paralyse (motorische) ein, Zunge kan» 
nach der gelähmten Seite heraus, 
46 Pulse, Athmung und Schlucken 
erschwert; konnte beim Sprechen 


1830. 

Larrey, Clinique 
Chirurgie. T. I. p. 177. 
Paris 1830. 


kaum einige Worte articulircn. Schwindel und hartnäckige Obstipation. 
Die Hemiplegie blieb bestehen; die allgemeinen Störungen gingen vorüber, 
die Intelligenz blieb ungestöit, jedoch konnte sich Put. an keine Eigen¬ 
namen erinnern. Mit dem rechten Auge konnte er nur die horizontale 
Hälfte der Gegenstände sehen. Später <2'/s Monate) besserte sich die 
Lähmung so sehr, dass er herumgehen konnte. 

Tod plötzlich naoh einer geistigen Erregung unter Erbrechen 
und Kopfschmerzen. 

Die Seotion ergab eine Verletzung beider Gehirnhemisphären, so¬ 
wie eine Verletzung des rechten N. optic. Die Verletzung erstreckte sich 
linkerseits bis ganz nahe an die Medulla oblongata. Keine Eiterung. 
(Larrey schreibt die Glykosurie nicht dem Trauma, sondern dem dem 
Kranken verordneten Spiritus Minderen zu, welcher die Reizung der 
Nieren u. s. w. bedingt haben sollte.) 


16 Mon. nach 1 
der Verletzung. 


Schon in der 
folgenden Nacht] 
heftiger Durst, 
starker Zucker¬ 
gehalt d. Harns. 


Bei geeigneter Behandlung sehr] 
erhebt. Besserung aller Symptome, 
obwohl keine Heilung, da das spec. 
Gewicht des Harns hoch blieb. 


Vier Wochen bleibt sich der Dia 
betes gleich, dann schwinden die] 
Lähmungsirscheinungen der rechten 
Körperhälfte, damit auch die Gly- 
kosurie, sowie die Polyurie. Naoh] 
w 4 Jahr war der Harn normal. 


Anscheinend Nach einigen Wochen nach star- 
sofort. kem Purgiren auffallende Besse- 

^ng, bald darauf völlige Genesung. 


Im 5. Monat] Die erste Attaque heilte bei Miloh- 
nach der Ver-ldiät und dem Gebrauch von Hunds- 


[letzung u. circa 
1 Jahr später. 


zahn (Cynodon). Etwa ein Jahr 
später dieselben Zufälle mit einer 
starken Schwäche der Genitalsphäre, 
10 Liter Urin täglich mit 640 Grm. 
Zucker, woran die Fleisohdiät, Al¬ 
kalien und Opium wenig änderten.] 


1*50. 

Bayer, Union med. 
11./IV. 1850. (Citirt 
nach Fisoher, Obs. 
XV. S. 431. 

1853. 

Szokalski, Union 
mldioale.l 853. No. 48. 
(Citirt nach O. Kah- 
ler, Sep.-Abdr. a. d. 
Zeitschr. Heilkunde. 
Bd.VII. (1886.) S. 117. 


1854. 

Goolden, Lancet 
1854. Vol. I. p. 657. 
(Citirt nach Grie¬ 
singer, 1. c. S. 337. 


1857. 

Jordas, Thfese de 
Paris. (Union mddi- 
cale. 1857. No. 114.) 
(Citirt naoh O. Fi¬ 
scher,! o. Obs. XIV. 
p. 430. 
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Name, Stand, 

Erbliche 



Geschlecht, 

Alter 

oder familiäre 
Disposition 

Anamnestisches 

Art der Verletzung 


35 jähriger 
Arbeitsmann 
(auf einem 
Holzfeld 
beschäftigt). 


16 jähriger 
Schreiner¬ 
lehrling. 


Nichtdiabetische Symp 
nach derselben 


Gesunde El- Im 15. Lebens- Fall auf die linke Aifectio apic. pulmtf 
tern. jahre hat er Ner- Brustseite, mit einem sin. Cat. pulmonis. HjÄ 1 

venfieber Uber- schweren Sack bela- presbyopie. 
standen. Vor den: Stiche in der 'I 1 

8 Jahren einen Brust, Husten und 
rasch heilenden schleimiger Auswurf. 

Muskelrheuma- (Diagnose: Bronchial- 
tismus. katarrh.) 

Heilung nach 
ca. l*/s Monaten. 


Schlag auf den Voranlasste lediglich dr 
Ilintcrkopf mit einer Blutbeule, in der nldflj 
Latte. Nacht Strangurie, ftfl 

Tags darauf aufhörte. 


18 jähriger | 
Bursche 
(ist wohl iden¬ 
tisch mit dem 
Fall G. Hans 
in der Gtlnz- 
ler’schcn Dis¬ 
sertation. Tü¬ 
bingen 1856. 
S. 16; nur ist 
hier das Alter 
mit 19 Jahren 
angegeben). 


Vorher voll- Fall auf die Füsse, Ungestörtes Bewusste«*! 
kommen gesund, dann nach vornüber, 

1 Stock hoch, nicht 
auf den Kopf (De- 
jeember 1852). 


9 Wilhelm R , 
Schreiber, 

I 2S Jahre. 


Bruch des rechten Zunächst massige, ich* 
Os parietale und Kno- vorübergeh. GehirnerschO* 
chendepression infolge rung. Wohlbefinden bisrt 
eines Schlages auf den 10. Tage, später Erschein! 
Kopf mittelst Hand- gen von Meningitis cerehl 
griffs eines Stockes, lis. Trepanation am 12.14 
Heilung der Wunde n! 
22 Tagen. In den näcbtf 
10 Monaten nach der Opd 
tion anscheinende Geaesun 
Später gelegentlich Kop 
schmerzen u. Schwindel, fl 
letzt mit Erbrechen und Ci 
Sicherheit beim Geben ns 
Stehen. Gegen Ende des 1 
Monats nach d. Unfall pU 
liehe Steigerung dieser S rc 
ptome. Reitbahngang (ß 
tation des Kranken wd d 
Längsaxe d. Körpers). Fieiki 
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fcbetUehe Symptome 
} sich derselben 

Zeit 

des Auftretens 
der diabetischen 
Symptome 

Verlauf 

bezw. Sectionsbefund 

Autor 

mbz nach der Heilung 
Wstwickelter diabe- 
Kr Symptomenoom- 
föit raschem Verfall 
»Irä/te. 

Reichl. 2 Mo¬ 
nate nach der 
Verletzung. 

Ein jedenfalls ohroniaoher Dia¬ 
betes mellitus. Verfasser stellt« mit 
dem Patienten eine Reihe von Stoff- 
weehselversnehen an. 

1858. 

Roaenatein, S., 
Virohow’s Archiv. Bd. 
XIII. S. 462. 

! 

f 

Uage nach dem Unfall 
■Irirte Fat. den Verf. 
m Amblyopie, hef- 
p Durstes und reichl. 
prasseheidang. Kiine 
(lenawerthe oph thal- 
utopische Y eränderg. 
■Henreaction normal. 

3 Tage nach d. 
Verteilung viel 
Zucker. Specif. 
Gewicht 1043. 

Heilung in 2 Wochen bei ent¬ 
sprechender (animalischer) Dittt and 
dem Gebrauch von Alkalien. 2 Mo¬ 
nate lang bestand nachher noch ein¬ 
fache Polyurie. 

1858. 

Plagge, Virchow’8 
Archiv. Band XIII. 
S. 93. 

^gewöhnlich heftiger 
nt, allgemeines inne- 
lUnWohlsein, das den 
kken 6 Wochen lang 
V^rig machte; bald 
fter ausgebildete dia- 
flthe Symptomen coni- 

1 

In der ersten 
Nacht nach d. 
Fall. 

Aufnahme in die Griesinger¬ 
sohe Klinik Mai 1855, schon riem- 
lieh marantisch. Tod zu Hause No¬ 
vember 1857. 

1859. 

Griesinger, Arch. 
f. phys. Heilk. N. F. 
Bd. UI. S. 1. (1859.) 
(Ges. Abhandl. Bd. II. 
S. 336. Berlin 1872. 

j 

■eben den schweren 
* Bcoeheiiinngen gros- 
bunt und Polyurie, 
Vroc. Sacchamm. Am 
ke nach Beginn der 
f^Himerscheinnn- 
- mstrdirn in 24 Stun- 
Ccm. Urin und 
Vioe. Zucker entleert, 
kuiire Abnahme des 
P&i. Der Harn ist in 
fcpn zuckerfrei« Die 
miiF halt noch einige 

f 

Ende des 12. 
Monats d.Krank- 
heit constatirt. 

i 

Im 14. Monat nach der Kopfver¬ 
letzung motorische Lähmung des 
rechten Armes und Beines, Erschei¬ 
nungen von Vaguslähmung. Tra¬ 
cheotomie. Tod 14 Tage nach der 
Apoplexie. 

Seotion. Fractur der Tab. vitrea 
oes. ocoip. (Foesa occip infer«), Ent¬ 
zündung der entsprech. Kleinhirn¬ 
hemisphäre, sowie des Crus cerebelli 
ad pontem, sowie der betreffenden 
Theile der Hirnhäute. Compression 
d. linken Kleinhirnhemisphäre durch 
Bluterguss. Pneumonie. 

1861. 

Friedberg,Herni., 
Uebcr ein seltenes 
Hirnleiden infolge v. 
Kopfverletsnng. Vir- 
ohow’s Archiv. Bd 
XXII. 8. 39. 


f 
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Name, Stand, 
Gesehleoht, 
Alter 


17 jähriger 
Arbeiter 
(Boby, 
Henri). 


Erbliche 
oder familiäre 
Disposition 


Anamnestiscl.ts 


Vorher ausser-l 
ordentlich ge¬ 
sund und kräf¬ 
tig , wohlent- 
wiokeltes Mus* 
kelsystem. 


Art der Verletzung 


Fall von einem Ge¬ 
bäude, wobei er eine| 
complicirte Schä- 
delfractur u. viel Ver¬ 
letzungen im Gesicht] 
erlitten. 


i 


11 


19 jähriger 
Knecht. 


i 


j Kräftige Con¬ 
stitution, vorher 
{gesund. 


Fall von einem 
Baume auf den Hin¬ 
terkopf (Wunde der. 
Haut, Schädelbruch). 


12 


Katherine 
Rabion, 
50 Jahre, 
Dienstbote. 


13 


67 jährige 
Frau. 


Seit 4 Jahren 
infolge einer Er¬ 
kältung bei den 
Menses Magen¬ 
krämpfe, welohe 
sich seit 4 Mo¬ 
naten derart ver¬ 
schlimmert ha¬ 
ben , dass die 
Patientin nicht 
arbeiten kann. 


Gegen einen Schrank 
mit der linken Stirn-j 
hälfte gefallen. j 


Frtlher ganz 
gesund. 


Vor ungefähr 7 Jah¬ 
ren mit einem Holz- 
stttok heftig auf den 
Kopf gescUagen. 


Nichtdiabetische Sympto# 
nach derselben 


Kein Bewusstaemirerl 
hielt sich aufrecht uad 
zählte den Unfall. Keine 0. 
blutungen. Eine Stande ns 
der Aufnahme heftige epfli 
tische Anfälle. IndenPiW 
freies Bewusstsein, ka 
Störung der Motilität l 
Sensibilität. Keine Ko 
schmerzen, aber fort währet 
Aufregung, in wechseln; 
Intensität. — Anfangs k< 
Fieber, welohes bei auftret 
der Eiterung (R. Krankhc 
tagjauftritt Besserung« 
dieser Erscheinungen. 

Symptome von Con:aa 
cerebri (Bewuh$Uein«rerli 
Erbrechen), hierauf Erst 
rung im ganzen Körper ( 
gourdissement) ohne U 
mnng. 


Verlust des Bew^ssUeii 


4 Jahre nach dem Trti 
Gastritis, Schmerz, Hi 
Schwere in derMagengeg 


14 


Eugene S., 
11 Jahre. 


Eltern und 
Schwestern ge¬ 
sund. 


Schlag auf die Nie¬ 
rengegend. 


Schwäche in den Set 
kein. Abmagerung beson< 
circa 1 Jahr nach dem 
fall hervortretend. 
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tische Symptome 
ich derselben 


4. Tage an heftiger] 
mtaprechendeVer« 
s*r des Harns, ge- 
rZuckergehalt, 
Proc. Stetig su-| 
nder Du rat, so d; 
iAch Verlauf einer) 
: etwa 30 Liter in! 
»den trank. 


r rcichl. Urin mit| 
1,6 Proc. Zucker. 


bhsfter Durst, 
a im Mund, nur 
[ Appetitssunahme, 
ditlicbeAbmagerung 
len Zufall. 


Jahre spater Poly- 
5 (12—15 Liter pro 
beträchtliche Ab- 
raag, obwohl die 
kheit riel Kemissio- 
machte. 


uifcste diabetische) 
mitreichlioherl 
*ratuscheidung. 


Zeit 

des Auftretens 
der diabetischen! 
Symptome 


Am 6. 
nach der 
letznng. 


Tage 

Ver- 


Am Tage nach 
dem Unfall. 


Einige Tage 
nach dem Fall 
entwickelte sich 
ein ausgespro¬ 
chener Diabetes. 


Verlauf 

bexw. Sectionabefund 


Tod am 16. Tage nach der Ver¬ 
letzung. 

8 e c t i o n. Ausgedehnte Quetschung 
des vorderen Theils der rechten 
Grosshirnhemisphäre, analoge Ver¬ 
änderungen an den benachbarten 
Partien der linken Grosshimheml 
Sphäre. 


Autor 


1862. 

P. Fischer, Ar- 
glohives gdndr. de mdd. 
1862. Vol.II. p. 422. 
kObs. V.) 


Besserung am Tage naoh dem Auf-| 
treten der diabetisohen Symptome. 
Am Tage vor dem Tode Heiss- 
hnnger, Verschlechterung des All- 
|gemeinznstandes. Fieber, Tetanus! 
am 6. Tage naoh dem Unfall. 

Section. Schädelfractur ohne 
nennenswerthe Veränderung der Me- 
dnlla oblongata, im Gehirn, Klein¬ 
hirn, Pons. 


1862. 

Jaoqnemet,Mon. 
des Sc. mdd. 11./14. 
Janvier 1862. (Citirt 
nach Fisoher, 1. c. 
tp. 424.) (Obs. VI.) 


Unsioher, 4 J. 
naoh d. Trauma 
war der Diabetes 
sehr heftig. 


Unsicher. 


Nach vorübergehender Besserung 
Verschlechterung, grauer Staar bei¬ 
derseits. Urin nicht stark vermehrt, 
2—3 Liter mit 5,2 Proc. Saoohar. 
DieCataractoperation ist von doppel¬ 
seitiger Panophthalmie begleitet. 
Keine Heilung. 

Kam in einem sehr herunter¬ 
gekommenen Zustande ins Hospital, 
etwa 15 Monate nach dem Unfall. 
Nach vorübergehender Erholung] 
rückfällig. Cataractoperation. 

Tod reichlioh 2 Jahre naoh dem 
Unfall. 


1862. 

Fisoher, 1. c. Obs. 
XVI. p. 431. 


1862. 

Fisoher, 1. c. Obs. 
(XVII. p. 432. 


Deutsch«! Archiv f. klin. Medicin. LIT. Bd. 


1862. 

Fisoher, 1. o. Obs. 
XXXI. (Beob. von 
Collin, an Fischer 
überlassen.) 


22 
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XV. Ebstein 


Name, Stand, 
Geschlecht, 
Alter 


15 H., 24jährigc| 
Frau. 


16 F., 62 jährige 
i Frau. 


17 


18! 


4 jähriges 
Kind. 


0. B., 
19 Jahre. 


19 G., 50 Jahre. 


20 ! 


21 , 


Matrose, 
27 Jahre. 


Arbeiter, 
Alter fehlt. 


Erbliohe 
oder familiäre 
Disposition 


Gute, kräf¬ 
tige Constitu¬ 
tion. 


Anamnestisohes 


Hat vor 8 Mo¬ 
naten geboren. 


Art der Verletzung 


Schwere Kopfver¬ 
letzungen mit einem 
Beile durch einen Gei¬ 
steskranken , welche 
nicht nur die Weich- 
theile, sondern auchl 
den Knochen betrafen 


Kräftige Con¬ 
stitution. 


Früher gesund.! Fall auf den Kopf,| 
nach hinten mit for- 
cirter Dehnung u. Zer¬ 
rung desselben; einige 
{kleine Hautwunden. 


Uebergerannt. Frac- 
tur des Schädels. 


Gesunder jungerj 
Mann ohne nach-! 
weisbare Krank¬ 
heit. 


Kräftige Con- Früher nie 


stitution, sehrkrank. 
thätigesLebenJ 


Erhielt 11 Wochen 
vorher beim Fechten 
einige Hiebe auf den 
Kopf ohne wesentliche 
Verletzung d. Weich- 
theile; er hatte dabei 
auch einen Zahn ver-j 
loren. 

Fall vom Pferde, das) 
Pferd fiel dabei auf) 
seinen linken Schen¬ 
kel , während seine 
linke Schulter u. sein 
Rucken gegen die 
Mauer gedeckt wur 
den. 


Sehr kräf¬ 
tige Constitu¬ 
tion, nervöses 
Temperament. 


Hat grössten- 
theils von stärke¬ 
mehlhalt. Nah-'gefallen. 
rung gelebt. j 


j Kopfquetschung 
durch einen umgewor-l 
jfenen Wagen. Ueber! 
den Verlauf der Ver¬ 
letzung ist nichts 
Sicheres gesagt. 


Nichtdiabetische Spoptf 
nach derselben 


4 


Ohnmacht von nicht la 
Dauer, Nackenschmerz b 
Erstarrungfengourdissea 
des link. Arms, vage Schi 
zen, kein Fieber. (Yerff 
glaubt an Verletzung 
oberen Theils des Rüa 
marks.) i 

Völlig bewusstlos, koä 
nicht schlucken. Keine Cl 
vulsionen. 


Fühlte sich gleich nach! 
krank, musste sich zu 9 
legen, delirirte, sodasai 
Krankheit für einen Typ9 
gehalten wurde. Er p* 
wurde aber mager und bla 


Ein Scheit Holz 
war ihm auf den Kopf) 


Angebliche Heilung ni 
14 Tagen, l 1 /* Jahr spü 
plötzlich im Dienst ein ej 
leptiformer Anfall, seitdi 
ist er hemiplegisch. 

Angeblich keinerlei Sf 
ptome eines Kopfleidens. 
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XV. Ebstbk 


ö 

s 

s 

0 


Name, Stand, 
Gesohlecht, 
Alter 


Erbliche 
oder familiäre 
Disposition 


Anamnestisches 


Art der Verletzung 


Nichtdiabetische Sympta 
nach derselben 


22 


Herr X. 
Stand u. Alter 
fehlen. 


Fettleibig. 


Sohlag auf die Le¬ 
bergegend/ 


23 


Stand u. Alter 
fehlen. 


24 


Anna Z., 
Fabrik¬ 
arbeiterin. 
17 Jahre. 


25 


Heinrich 
Opper¬ 
mann, ^ 
Arbeiter, 
20 Jahre. 


26 


Kind im 
8. Lebens¬ 
monat. 
(Geschlecht 
nicht 


Seit ihrem 
15. Jahre immer 
gesund, seit dem 
15. Lebensjahre 
regelmässig men- 
struirt. 


Vor 6 Jahren 
Brustkrankheit, 
sonst nie ernst¬ 
lich krank. 


| Künstlich auf- 
gefUttert, doch 
sehr gut genährt 
und gesund. 


War bei Besich¬ 
tigung eines neu su 
erbauenden Theaters 
rom Gerüste gestürzt 
und brach dabei den 
Oberarm. 

Quetschung des Ko¬ 
pfes in der Richtung 
von der linken Stirn¬ 
schläfengegend nach 
der rechten Hinter¬ 
ohrgegend. 


Sturz circa 3 Meter 
tief in einen Stein¬ 
bruch, wobei ihn ein 
kindskopfgrosser Stein 
auf die linke Seite des 
Kopfes trifft. 


Verf. bildete sich folgen 
Urtheil über den Fall: 

1. Fractur in der Sch* 
basis, mit consecudvembl 
erguss in der SchädeM 
wodurch durch Druck 
den Nerv, abduceos nur L 
mung dieses Nerven bedi 
wurde. 

2. Commotio oercbri 
consecutivem Bluteitran 
in der Medulla oblong; 
wodurch die Ner*. hypogl 
paretisch wurden, und wa 
scheinlich auch der Diab< 
bewirkt wurde. 

Nicht völliger Schn 
dos Bewusstseins, Blatt 
aus dem rechten Ohr, Geb! 
Verlust. Es entwickeln s 
Symptome, welche anf « 
grobe Läsion des Cent 
nervensystems besw. des 
dens des 4. Ventrikels l 
weisen (Glykosurie [oonsti 
wenn auch verhälniwmi 
gering]. Lähmung des 
abduo. dexter, nnvollstänc 
Lähmung des Nv. fad 
dext. Schwerhörigkeit 
dem rechten Ohr) und wel 
eine Fractur des Fels 
beins als möglich erschei 
lassen. 


Fiel vom Arme den 
Wärterin auf den) 
Fussboden. 


Sofortiger Krampfsn 
mit nachfolgenden Symj 
men einer Gehirnerscbü 
rung, W iederholnog 

Krampfsufhlle. 
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Verlauf 

bezw. Sectionsbefund 


Autor 


ij viel Zucker im Bald nach dem Zuoker versohwand nach einer 1871. 

Trauma« heftigen Furunoulosis und starken! Zimmer, K., Der 

Abmagerung spurlos. Diabetes. l.Hft. Leip¬ 

zig. 8.95. 

iptome des Diabetes. Bald nach dem Eine Cur in Karlsbad war von 1871. 

Trauma. sehr geringem Erfolge. Zimmer, Ebenda¬ 

selbst. 


a von Anfang an Glykosurie Fieberloser Verlauf, keine Beiz- 1873. 

id betrtchtL Durst, wurde am 7.Tage ersoheinungen seitens der nervösen F. 0. Kttmnitz, 
gesellte sieh bald nach dem Un- Centralorgane. Die Glykosurie er- Ueber einen Fall von 
trie, am Tage nach falle gefunden, reichte nach einigen Wochen ihr Kopfverletzung mit 
Unfall bestand noch hat aber wohl Maximum, halt sich circa 14 Tage folgendem Diabetes 
Glykosurie. schon früher be- auf dieser Höhe und ging dann mellitus. Archiv der 

standen. stetig zurück, versohwand nach eini- Heilkunde. Bd. XIV. 

gen Monaten ganz, während erheb- 8. 447. 
liehe Polyurie längere Zeit zurück¬ 
blieb (4—6000 Ccm. in 24 Stunden). 

— Die vorhanden gewesenen ner¬ 
vösen Symptome gingen fast voll¬ 
ständig zurück, und nach etwa 3 
Monaten war Pat. von den Folgen 
des Unfalls fast völlig genesen. 


osten Monat der Er¬ 
ring traten rasch zu¬ 
wider Durst (trinkt 
12000 Ccm. Wasser 
&) und Polyurie auf. 
whiltnissmässig ge¬ 
rn Procentgehalt an 
£t Abmagerung. 


ich kaum 4 Wochen 
de trotz angeblich 
hÜcher Nahrungszu- 
r e rie erhebliche Ab- 
»e des Kindes consta- 
• Neben dem gestal¬ 
ten Durst Vermehrung 
Wut. Glykosurie. 


Circa 1 Monat Zeitweise Erholung u. Besserung, 1873. 

naoh d. Trauma, auch der diabetischen Symptome. J. Sch aper, Ein 
Tod durch Luugentuberculose Fall von Diaoetes mel- 
reichlich 2 1 /a Jahr nach dem Unfall, litus,entstanden duroh 
Der Diabetes blieb ungeheilt. Trauma. Göttingen. 

Die S e c t i o n ergab ausser der Inaug.-Diss. 
Tuberoulose eine Schrumpfung und 
Atrophie des Pankreas. Der Boden 
des 4. Ventrikels des Gehirns war 
weich und morsch, von gelblioh- 
grauer Farbe, rechterseits fand sich 
hier ein Defect, an Tiefe von vorn 
naoh hinten abnehmend, jedoch 
wird dieser Defect als ein höchst 
wahrscheinlich postmortal entstan¬ 
dener angesehen, und es wird ihm 
jedenfalls keine Bedeutung für die 
Entstehung des Diabetes mellitus 
zugeschrieben. 

Frühzeitig Das Kind erholte sich in den 1874. 

naoh dem Fall.nächsten 14 Tagen etwas, etwa 3 Th. Bossbaoh, 
Monate nach Entdeckung seiner Er- Zur Gehirnerschütte- 
krankung ging das Kind, welches mng und Zuckerbarn- 
noch viel von Ekzemen und Furun- rühr im Kindesalter, 
oulose zu leiden hatte, hochgradig Berl. klin. Wochen- 
abgemagert zu Grunde. schrift. 1874. Nr. 22. 

Die Section ergab nichts Auf- S. 258. 
klärendes, die Sohädelhöhle durfte 
nicht geöffnet werden. 
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XV. Ebstein 


Name Sund, Erbliche . v . I Nichtdiabetische Svmptot 

Geschlecht, oder familiäre Anamnestisches Art der Verletzung * derselben 


Disposition 



27 41 jähriger 

___ 


Handelsmann. 



28 Minna 

Erbliche 


Hagemann, 

Krankheits¬ 


14 Jahre 

anlage nicht 


(vgl. oben Be¬ 

nachzuweisen. 


obachtung 3). 



29 Wilhelm 

— 


Lange, 



59 Jahre 



(vgl. oben Be- 



* obachtung 4). 



30 22 jähriger 

- | 


Lampen- 



anzllnder 



(Samuel A.). 



31 Christoph 

Keine Fami¬ 


Heu keroth, 

liendisposition 


Fabrik¬ 

aufzuweisen. 


arbeiter, 

| 


26 Jahre. 









32 Arbeiter, 



36 Jahre. 












33 G. Wolter, 

_ 


30 Jahre. 



Einige Kinder¬ 
krankheiten. 


nach derselben. 


3 Fuss hoher Fall, Zuerst dumpfes Gefühl 
wobei er mit grosser Nacken, Kraftverlust in l 
Gewalt auf die Sohlen den Schenkeln und eini 
seines Fusses zu stehen Arm eine Woche später. I 
kam. (Diagnose: Gly- entwickelten sich im Lij 
cosuria flowing cere- von 2 Monaten Symptom 
brospinal concussion.) welche an eine Yerletzu 
der Medulla oblongaU den’i 
Hessen. 

Wurf mit einem 8 Tage lang Schm emo 
Stein gegen die Leber- der getroffenen Stelle, ira J 
gegend. Schluss daran gross* Ibi 

keit, Gliederschmerzen, i 

Fall aus einer Höhe Nach dem FalleSchmtr 

von ca. 5 Metern auf im Kreuz und in der Ha 
die Füsse, wobei er Wirbelsäule, 
mit dem Leibe gegen 
eine Leiter anschlug. 


Fall u. Schädigung 5 Tage spater vor 
der rechten Scham- gebende schm erzhafte Sc! 
gegend durch einen lung in den Lendengegti 
Stein. besonders rechts. 


Im 16. Lebensjahre 
multiple Knochen- 
brüche (beide Vorder¬ 
arme u. rechter Ober¬ 
schenkel) durch Sturz 
von der Leiter. 


Fall auf die Stirn, 
von durchgehenden 
Pferden zu Boden ge¬ 
rissen. 


Heilung der Verletzanj 
erfordert */* Jahr Krinh 
hausbehandlung, die sd| 
geheilte Oberschenkelfoel 
; veranlasste eine Behandle 
in der Göttinger ernrt 
Klinik. Nach der Opcratl 
Erysipel, Nierenentzündu 
wobei der Kranke fortvi 
rend delirirte. Entlasst 
aus der Chirurg. Klinik nl 
|Vi Jahr. 

Schreit, ohne Bewusst«« 
i Verlust. 


Fall von einem Ga- Seitdem vorllbergeht 
someter mit der Stirn Schwindel und Kopfschuß 
auf den Boden. 
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Zeit 



iberische Symptome 

des Auftretens 

Verlauf 

Autor 

nach derselben 

der diabetischen 
Symptome 

bezw. Sectionsbefund 


asit war die Zucker- Etwa 2 Mo- 
gering, sie nahm nate nach dem 
da nächsten 12 Mon. Unfall, 
and war constant vor-| 
den, wurde aber durch 
Diät beeinflusst. 


lierza gesellten sich Ca. 4 Monate 
a 4 Monate nach demspäter. 

[all Polyurie u. Poly- 


Die Muskelsymptome yerschwan- 
den nach einigen weiteren Monaten y 
die Glykosurie blieb bestehen. 

Verf. bezog die Glykosurie auf] 
den Unfall, die Sache führte] 
zu einem Process. 


1876. 

Buzzard, Medio» 
Times. 1876. Mai 20» 
p. 562. 


ne, 

h trat Polydipsie und 
iyurie ein. Die Er-; 
irung litt, und der' 
mke kam nach etwa 
lonaten in decrepidem 
tende in die Göttinger 
inik. 

Bald nachher Polyurie,] 
lydipsie 14 Tage lang, 
■nsf Abmagerung und 
kurloste. Glykosurie 
feücb. Urinmenge ca. 
Liter. 

Dann erkrankte er ca. 
tyJahr nach dem Un- 
k an allmählich sich] 
prüdem Durste- Ein 
ir später Gewichtsab- 
ime and zunehmende 
ttgkeit. 


Einige Tage nach dem 
M Polydipsie u. Po-| 
ihe;nach* 4 JahrPoly- 
»fie. Patient wurde] 
twicher; 2 Jahre nach 
* Trauma doppelsei-l 
I* Cataract. 


I 


Anscheinend 
2 V* Jahre nach 
dem Trauma. 


Etwa Jahr später 
nuhme der Kräfte und 
nnebrter Durst. Um 
555 Zeit Diabetes mitl 
Wchtlicher Polyurie und beträchtlicher] 
iii50Gm.starker) Zuokerausscheidung. 


Anscheinend 
baldnachher,der! 
Zucker wurde 
allerdings erst 
ca. 4 Mon. später 
bei d. Aufnahme 
ins Krankenhaus 
constatirt. 

Kurze Zeit 
nach dem Un¬ 
fall. 


Wahrschein¬ 
lich IO 1 /* Jahre! 
nach dem Unfall, 
die Glykosurie 
wurde erst nach 
ca. 11 7a Jahren 
erkannt. 


Die Glykosurie wurde oonstatirt, 
als die Pat. 6 Monate nach dem 
Unfall in die Klinik anfgenommen 
wurde. Tod circa 3 Jahre nach 
dem UnfalL 
Das Allgemeinbefinden besserte] 
sich, der Diabetes blieb ungeheilt. 
Bei diabetischer Diät stellten sich 
comatöse Symptome ein, welche 
sich besserten, bezUgüoh rückgängig 
wurden, als wieder gemischte Nah¬ 
rung gegeben wurde. 

Reichlich 2 Monate nach dem 
Unfall rasoher Tod durch diabe¬ 
tisches Coma. (Section fehlt.) 


Der Diabetes war völlig ungeheilt, 
als der Kranke die Klinik yerliess. 


1879. 

W. E bs te i n, Eigen» 
Beobachtung. 


1880. 

W. Ebstein, Eigene 
Beobachtung. 


1883. 

Lindsay, Diabetic 
coma etc. Dubl. Journ. 
of medio, sc. VoL 1. 
p. 258. 

1883. 

W. Ebstein, Eigen» 
Beobachtung. 


Diabet. Sym¬ 
ptome gleich 
nach dem Unfall, 
Zucker wurde 
erst reichlich 2 
Jahre später con¬ 
statirt. 


Patient wurde reichlioh 2 Jahre 
nach dem Unfälle wegen eines 
ausgesprochenen Diabetes auf der] 
Frerichs’sohen Klinik ohne wesent¬ 
liche Besserung behandelt. 


Tod durch Phth. pulmonum nach 
27* Jahr. 

Die Seotion ergab zahlreiche 
alte und neue Hämorrhagien am 
Boden der Rautengrube. Phthisis 
pulmonum. 


1884. 

Fr er ichs, Diabetes. 
Berlin 1884. S. 207. 
Verf. rechnet den und 
den folgenden Fall zu 
den durch allgemeine 
Störungen geistiger 
Art veranlassten Dia¬ 
beteserkrankungen. 
1884. 

Frerichs, 1. c. 
S. 208. 
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Nom, Stand, 
Geschlecht, 
Alter 

Erbliche 
oder familiäre 
Disposition 

Anamnestisohes 

Art der Verletzung 

Nichtdiabetische Symph 
nach derselben 

P. W., 

Buchhändler. 

1 

! 



8 tun vom Pferde 
mit schwerer Kopfver¬ 
letzung ; 6 Woch. spa¬ 
ter geringfügige Ver¬ 
letzung der Hand. 

Erholung nach eis 
Wochen yoü dem ersten 
fall, die zweite Verleb 
heilte langsam. 

Anna 

Gesunde 

Pat. ist niemals 

In ihrem 12. Lebens- 

Hat darnach lingtrt 

Docker, 

Fontarbeiten¬ 

tochter, 

23 Jahre 
(vgL oben Be¬ 
obachtung 6 ). 

Familie. 

ernstlich Yorher 
krank gewesen. 
Mit 18 Jahr, su- 
erst menstruirt. 
Menses regel¬ 
mässig bis snm 
Auftreten d.JDia 
betes. 

jahre fiel sie Ton dem 
Boden der Scheune 
mit dem Kopfe Yoran. 

an Kopfschmerzen gelit 
welche sich Yüllig vcrt 
haben. 

Geschlecht, 
Stand, Alter, 
sind nicht 
angegeben. 

— 

— 

Schwere Kopfver¬ 
letzung. 

(Genauere Daten 
fehlen.) 

Veranlasste eine daua 
gekreuzte Lähmung. I 
facisl. dextr., Hemiplepi 
nistra.) 

P., 58 Jahre. 


Früher gesund; 
laut ärztlichem 
Attest war in 
demselben Mo¬ 
nat, wo der Un¬ 
fall sich ereig¬ 
nete, Albuminu¬ 
rie bei dem p. P. 
oonstatirt wor¬ 
den. 

Fall von der Im¬ 
periale eines Omnibus, 
wobei er sioh mehrere 
Verletsungen zusog. 

Kam trotzdem ntehHi 
wo er Zittern bektm und 
gefthr 3 Monate lang 
Bett hütete. Während 
gerichtsärztl. Untersuch 
bekam er gewisse ner 
Störungen. 

(Lähmung der recht, oh 

Extremität mit Anfoth 
und leichter Atrophie.) 

1 C o t • • •, 

1 Handlungs- 
j reisender, 
t 45 Jahre. 

i 

1 

i 


Früher gesund. 

i 

Eisenbahnunfall. 

BewnsstseinsTerlust, 
tige Schmerzen allerwl 
besonders unterhalb de 
Knies und der L Um 
g^end. 

1 

! 

Ch., 

45 Jahre. 

i 

i 

! 

Früher gesund. 

1 

1 

i 

i 

1 

Eisenbahnunfall. 
UnterschenkelYerlets- 
ung (Contusion, in 
etwa 20 Tagen ge¬ 
heilt). 

i 

j 

I 

Wurde betäubt, koi 
aber mit seinen Reisegefi 
ten zu der 2 Kilom. entlerr 
Eisenbahnstation geben. 
erst wurden Lendenscbmei 
geklagt, welche snhieltej 


34! 


35 


36 


37 


36, 


39 
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{tische Symptome 
ich derselben 


Zeit 

des Auftretens Verlauf 

der diabetischen bezw. Scctionsbefund 

Symptome 


Autor 


k Polyurie, aber 
«, Saech. nach der 
Ictzung. 


Nicht erwiesen, 
ob die Glyko- 
surie Folge der 
ersten oder der 
zweiten Verletz¬ 
ung war. 


Dauernder Diabetes. 1884. 

Tod nach 3 Jahren durch Phthise. Frerichs, 1. c. 

S. 214. 


a 10*/* Jahr nach 
ufall erkrankte sie 
lyurie, wurde matt 
hr müde, ln den 
14 Tagen Appetit- 
nt, spater stellte 
romer Hunger und 
ein. 


Zucker wurde 
erst in der Kli¬ 
nik, 1 */* Jahr 
nach Auftreten 
der anderen dia¬ 
betischen Sym¬ 
ptome, consta- 
tirt. 


27 Jahre spater 
wurde der Harn 
mit Zucker über¬ 
laden gefunden. 


agerung seit dem 
. Schlaffheit der 
atur und Vermin 


2 Monate spä¬ 
ter wurde in sei¬ 
nem Urin Zucker 


der Körperkraft, igefunden. (Von 
Albuminurie, 
welche vorherl 
constatirt Word, 
war, ist niohts 


diesem Unfall an 
;ernng um 18 Kilo 
fahren, Schwäche, 
al ziemlich heftiger 

tsten. 


Nach ungefähr 
7 Jahren oonsta- 
tirt, anscheinend 
viel früher vor¬ 
handen. 


i 

mehrter Harn 12 Ausser der 
nach dem Unfall. Polyurie wurde 
4 Monate nach 
f dem Unfall Gly- 
Ikosurie consta- 
Itirt. 


Nachdem der Zucker in der Klinik 
constatirt war, verschwand er auoh 
nicht mehr. Seine Menge wurde 
durch die Diät wenig herabgesetzt. 
Antidiabetische Diät wurde nicht 
vertragen. Tod an Coma und Com- 
plication mit Tuberculose. 

Die Section ergab mit an Ge¬ 
wissheitgrenzender Wahrscheinlich¬ 
keit mit dem Trauma in Zusammen¬ 
hang stehende Gehirnveränderun¬ 
gen, ausserdem Tuberculose. 

Seotion. Verkalktes Knötchen 
von Erbsengrösse in der MeduUa 
oblongata, in der Umgebung ein 
Herd sklerosirten Gewebes. 

Der Fall kam vor das Handels¬ 
tribunal und wurde von Brou- 
ardel begutachtet, und wurde für 
eine hysterisch traumatische 
Paralyse gehalten. Pat. zeigte 
ausserdem die Symptome einer Ent¬ 
zündung des Sohultergelenks. 


Nach etwa 2 Jahren fand eine 
Untersuchung durch den Sachver¬ 
ständigen Brouardel statt. 

Pat. klagte über heftige Schmerzen 
des Stammes längs der Wirbelsäule, 
die durch Druck verstärkt wurden. 
Sie strahlten nach dem Gebiet des 
7. —10. rechten Intercostalnerven 
aus. Der Pat. gab an, dass seit dem 
Unfall seine geschlechtlichen Func¬ 
tionen völlig erloschen seien. Der 
Urin enthielt 1,9 Proo. Zucker. 
Patient wusste nicht, dass er dia¬ 
betisch sei. 

Circa 2 1 /* Monat naoh dem Auf¬ 
treten der Glykosurie bestand noch 
Empfindlichkeit der Lendengegend, 
besonders linkerseits, auf Druck und 
bei Bewegungen. Das speo. Gewicht 
des Urins betrug 1032 mit 4,7 Proc. 
Zucker. 


1884. 

W.Ebstein, Eigene 
Beobachtung. 


1886 . 

Lancet, Jan. 2. 
p. 27. 

1888. 

Brouardel et 
Richardiäre, Du 
diab&te traumatique 
au point de vue des 
expertises mddico-ld- 
gales. Annalcs d’hy- 
gidne publique. III. 
sdrie. T. XX. p. 401. 
Obs. I. 

1888. 

Brouardel et 
Richardidre, 1. c. 
Obs. IV. p. 413. 


1888. 

Brouardel et 
Richardidre, 1. c. 
|Obs. II. 
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2 Name, Stand, 
S Geschlecht, 
Alter 

Erbliche 
oder familiäre 
Disposition 

40 Feuerwehr- 

Herkulisch 

mann, 

gebaut. 

Alter nicht 


angegeben. 


41 15 jähriger 

Gesunde El- 

Knabe. 

tern; wenig be- 


gabt u. schwer 

1 

lernend. 

42 Pferdeknecht, 


, 21 Jahre. 

i 

t 

43 Arbeiterfrau, 

i 

Unehelich 

26 Jahre. 

geboren, von 


einer gesunden 


Mutter, Vater 

i 

wird als gesun¬ 

| 

der Landmann 

1 

bezeichnet. 

44 K..., 

— 

Eisenbahn- 


conduoteur. 

1 

Alter nioht 


angegeben. 


45 J.Sch..r, 

_ 

12 Jahre. 


Geschlecht 


nicht angegeb. 


46 Dr. L ... n, 

Vater an Apo¬ 

24 Jahre. 

plexie, Mutter 


an Phthisis ge¬ 


storben, 3 Brü¬ 


der gesund. 


Er kam bewustlos in 


Fall eines Balkens Er 1 
bei einem Brande in Klinik, 
den Nacken. 


Fall Tom Trapez Blieb etwa 2 Minute»^ 
beim Turnen auf die der Erde liegen, beroi 
Glutäen und nachher sich erheben konnte, n 
auf den Rücken. aber das Bewusstsein l 
während der folgenden 3 1 
Schmerzen in der Nil 
gegend, welche ihn am Si 
besuch nicht bindern. 


Früher stets Heftiger Schlag auf 
gesund. den Hinterkopf durch 1 

einen Balken. | 


früher Von einer Dreach- Längere Bewusstlos^ 


Boden geschleudert, fühlte sie sich müde \ 
abgespannt. 

Heftiger Zusammen- Grosse gemüthliche A 
stoss von zwei Eisen- regung (welcher Yerf. < 
bahnzügen, keine Ver- grössten Einfluss xuschrsi 
letzung. 


— Verbrennen durch 

Umfallen einer Petro¬ 
leumlampe. 

War ein kräf- Im 15. Lebensjahr 


Heftiger Schreck. 


Das Bewusstsein auf ein| 
Zeit verloren. l jt T»& nj 
diesem Unfall konnte er n»| 
gehen. Circa ’/* 
ungefähr alle 14 Tage htftl 
Kopfschmerzen, die sich 1 
der Stirn nach hinten 
streckten; um diese 2 
Doppeltsehen. 
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betiscbe Symptome 
nach derselben 


Meinungen eines 
fern Diabetes. 


hgt nach dem Falle 
luter sehr viel zu 
liren. Polydipsie u. 
phagiein sehr hohem 
K,sodas3 der Schul- 
jh nach Verlauf von 
igtn auf hört. 


m Monate nach dem 
11 gesteigerter Durst, 
e, vermehrtes Uri- 

i 


4st. nach dem Un- 
fclvphagie, Polydip- 
plnirie. Nach einem 
fmchlich Glykosurie 
Proc.) 


lüge Minuten nach 
Zusammenstosa hef- 
^ Durst, der einige 
ato anhielt, er fühlte 
T on diesem Moment 
cbwicher. 

»mittelbar nachher 
itr Durst, worauf 
alle diabetischen 

ptome. 

w ärca 4 Jahren sehr 
k geworden. Die 
kbmerzen Hessen 
«mich, das Doppelt- 
a wurde stärker. All- 
Ücb unsicherer Gang, 
Schwäche des rechten 
Gediichtnissver- 
flierzu gesellten 
1 Symptome des Dia- 
h Polyphagie, Poly- 
Polyurie). Erheb- 
* Abnahme des Kör- 


Zeit 

des Auftretens 
der diabetischen 
Symptome | 


Wenige Wochen 
nach dem Unfall. 


Wohl 6 Tage 
>nach dem Fall. 


Ca. 2 Monate 
nach dem Unfall. 


Gleich nach 
dem Unfall dia¬ 
betische Sym¬ 
ptome. 


Kurze Zeit (ev. 
einige Wochen) 
nach dem Un¬ 
fall. 


Sofort. 


Nach ca. 6 Jah¬ 
ren. 


i 


Verlauf 

bezw. Sectionsbefund 


Autor 


Ging nach Verlauf weniger Wooh.; 1889. 

an Diabetes zu Grunde. Obwohl Vogel, Münchener 
die Section nichts Krankhaftes in med. Wochenschrift, 
der Medulla oblongata ergab, ist Nr. 1. S. 18. 1889. 
der Verfasser geneigt, anaunehmen, 
dass die Commotio med. spinal, den 
Diabetes hervorrief. 


Nach 2 Monaten Aufnahme ins| 1891. 

Hospital. Der ,,Diabete maigre“! Bernstein - Ko- 
besserte sich unter dem Einfluss'han, Diabete trauraa- 
des Regimes, er wurde noch wieder- matique. Th&e. Paris 
holt im Hospital behandelt, eine 1891. Beob. XXX. 
wesentliche Besserung trat nicht 
ein. Beim letzten Aufenthalt im 
j Hospital 7 Liter Harn täglich, spec. 
j Gewicht 1034, 6,9 Proc. Zucker, 

|0,5 Proc. Harnstoff. 


Circa s /4 Jahr später Cur in 
Neuenahr. Circa 2 Liter Urin in 
24 Stunden mit 7,6 Proc. Zucker. 
Besserung in Neuenahr, die auch 
später anhielt, solange Pat. Diät 
hielt, später Verschlechterung. 


1892. 

Lenne (Neuenahr), 
D. med. Wocheoacbr. 
Bd. XVIII. S. 473. 
(Nr. 21.) 


Ein Jahr nach dem Unfall hatte 
das Körpergewicht 12 Pfd. abge¬ 
nommen, die Patellarreflexe waren 
etwas erhöht. Das anfängliche 
MüdigkeitsgefUhl hatte trotz des 
fortdauernden reichlichen Zucker¬ 
gehalts etwas abgenorammen. 


1893. 

Pottien, Corresp.- 
Blätter des allgem. 
ärzfcl. Vereins in Thü¬ 
ringen. XXII. Nr. 5. 
Mai. S. 176. 


Als die Schwäche zunahm und 
der Durst wieder auftrat, oonsultirte 
er einen Arzt, der reichlioh Zucker 
im Harn nachwies. 


1893. 

Seegen, J., Dia¬ 
betes mellitus. 3. Aufl. 
S. 121. Berlin 1893. 


1893. 

Seegen, l.c. S. 121. 


Der Diabetes verlief mit theils 
sehr reichlicher, theils sehr geringer 
Zucker&usscheidung(338—58Grm.). 
Urinmenge nicht immer abnorm 


1893. 

Seegen, 1. c. F*ll 
108. (S. 425.) 


gross. 

Section. Sarkom der rechten 
Hälfte der Medulla oblongata, wel¬ 
ches den Sulcus longit. des 4. Ven¬ 
trikels stark nach links gedrängt 
hat. Wurzeln des Nerv. XI und 
XII stark atrophisch. 


i 
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Q 

s 

6 


Name, Stand, 
Geschlecht, 
Alter 


Erbliche 
oder familiäre 
Disposition 


47 


Bur ..r, 
26 Jahre. 


48 


H. y Fabrik¬ 
besitzer, 
40 Jahre. 


Matter ner¬ 
vös, gest an 
Tnbercnlose. 
Goasine epi- 
leptisch, etwas 
Nerrosität in 
der Familie. 


49 


W. Brandt 
LooomotiT- 
fbhrer, 

45 Jahre 


(▼gl. oben Be¬ 
obachtung 1). 


50 


Habenicht, 
Schlosser, 
43 Jahre 


(▼gl. oben Be¬ 
obachtung 2). 


Vater starb an 
Blasenkrebs, 
Mutter lebt 
noch. Pat. hat 
6 Geschwister, 
3 Sohwestern 
sind fettleibig. 


i 


Anamnestisches 


Art der Verletzung 


Hat in seinem vier¬ 
ten Jahre einen hef¬ 
tigen Fall gethan. 


i 

i 


Vom Militär 
nach halbjähr. 
Dienstzeit wegen 
einesHalsleidens 
entlassen. Vor 
11 Jahren Ty¬ 
phus. Hitziges 
Temperament u. 
eine Keihe neu¬ 
ras thenischer 
Symptome, wes¬ 
halb er Bromka¬ 
lium gebrauchte. 


Sturz auf einen 
Stein häufen, angeb¬ 
lich auf Knie und 
Brustkorb. 


Im Wesent¬ 
lichen früher 
stets gesund. 
Fetter Mann. 


Allgemeine Kör- 
pererschatterang bei 
einem Eisenbahnun¬ 
glück. 


Leidet an Gicht 
und Fettleibig¬ 
keit 


Fall, wodurch er 
sioh Störungen des 
Gehörsinns zugezogen 
haben wilL 


Nichtdiabetische 6ynpll 
nach derselben 


14 Tage lang bewu* 
1 Jahr an Händen und Ffl 
gelähmt. Später oft K 
schmerzen, normal entvid 
sonst gesund. 


Sofort SchwäehegefaU, 
„wie betäubt“. Ziä 
Schwindel, Frost und H 
keine Brechneigung; Pal 
wurde energielos und trb 
unfähig. Sehnenreflexe 
halten, zum Theil gestäj 
belegte Zunge. 

Diagnose: Tranmstis 
Neurose. 


Gleich nachher Sh 
Symptome, nachher schi 
Erscheinungen seitens 
Centralnerrensystems. 
matisohe Neurose — S 
lfttion ?) 

Symptome, welche d« 
bei der traumatischen S 
rose sehr ähnlich sind. (9i 
lation ?) 


Im Anschluss an das in den vorstehenden Blättern enthaltene 
Beobachtangsmaterial möchte ich einige Schlüsse, welche sich ans 
demselben, insbesondere betreffs der uns speciell interessirenden Fragen 
ableiten lassen, hier anführen. Ich glaube, dass man die allgemeine 
Frage, ob nach Traumen Glykosnrie bezw. diabetische Symptome — 
wobei ich auch die reinen Hydrurien and den sogenannten Diabetes 
insipidus einschliesse — anftreten, nicht weiter za discatiren braucht 
Das darüber vorliegende Material ist so reichhaltig, dass man diese 
ätiologische Frage mit derselben Wahrscheinlichkeit bejahen muss, 
welche in solchen Fällen überhaupt zulässig ist Etwas absolnt 
Sicheres, über alle Bedenken Erhabenes wird sich unter solchen Um* 
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stiiehe Symptome 
ueh derselben 

Zeit 

des Auftretens 
der diabetischen 
Symptome 

Verlauf 

bezw. Sectionsbefund 

Autor 

123 Jahren, nach- 
er mehrere Jahre 
Pollutionen gehabt 
Abnahme der Po- 
— Starker Durst 
i. Jahre. 

Etwa 22 Jahre 
naoh dem Un¬ 
fall. 

Urinmenge nicht wesentlich ver¬ 
mehrt. Maximum 2310 unter 6 Be¬ 
stimmungen, Minimum 1400 Ccm., 
Zuckerausscheidung im Mittel 73, 
Harnstoffausscheidung im Mittel 
49,9, PhosphorsäureauMcheidung im 
Mittel 2,0 Grm. pro die. 

1893. 

Seegen, 1.C.F&1191- 
(S. 413.) 

kn ersten 3 Wochen 
heb vergeblich nach 
er im Harn gesucht, 
1035 spee. Gewicht, 
(.Zucker. Der Dia- 
ergab sich als D. m. 
piena, von vorn- 
i war Eiweiss 
reue vorhanden. 

3 Wochen nach 
dem Unfall. 

Der Diabetes bewahrte seinen 
Charakter als Diabetes decipiens; 
besserte sich nicht, sondern ver¬ 
schlimmerte sich noch, trotz vor¬ 
übergehender Erhöhung des Körper¬ 
gewichts und der Leistungsfähigkeit; 
ciroa s / 4 «führe nach Beginn des 
Leidens bestand der Diabetes noch 
bei hohem Zuckergehalt (5 Proc.), 
auch die Albuminurie dauerte fort. 

1894. 

W. As her, Krank¬ 
heitsbild des traum&t. 
Diabetes, vorwiegend 
vom forens. Stand¬ 
punkt. V iertelj ahrs- 
schrift f. gerichtliche 
Medioin. 1894. S.221. 

n 5 Jahre später 
yoptome des Diab. 
decipiens. 

) 

6 Jahre naoh 
dem Unfall. 

Diabetes blieb ungeheilt; später 
schwere Hirnzufälle, (Lähmungen 
n. s. w.) welche, wie die Seotion 
ergab, von Erweichungsherden im 
Gehirn herrührten. 

Tod 11 Jahre nach dem Unfall. 

1884—1894. 

W. Ebstein, 
Eigene Beobachtung. 

r Patient zeigte die 
tone eines Diabetes 
tu decipiens, als er 
* Göttinger medi- 
die Klinik aufge- 

sen wurde. An«*pr- 

Ciroa */* Jahr 
später wurde ein 
Diabet. decipiens 
intermittens dia- 
gnostioirt. 

Zocker ist nioht oonstant vor¬ 
handen, bisweilen nur einzelne Stan¬ 
den des Tages, bisweilen fehlt er 
einzelne Tage ganz. 

1894. 

W. Ebstein, 
Eigene Beobachtung. 

h&d sich Herabsetzung der Sehschärfe links, Neuritis optica sin., auch 
£bte Papilla optica ist suspect. Abgesehen Ton Processen in der Pauken- 
! bestehen links auch centrale Gehörsstörungen (Erkrankung des ner- 
Apparata.) 



ständen Überhaupt nicht anssagen lassen. Gelegentlich meiner Arbeit 
über die „Beziehungen des Diabetes insipidns (Polyurie) 
zu Erkrankungen des Nervensystems“ 1 ) habe ich betreffs 
des nach Commotionen des Gehirns auftretenden Diabetes insipidus 
ausgeführt, dass er als ein nicht zu häufiges Symptom 1. infolge 
directer Schädeltraumen, sowie 2. durch Fall auf andere Theile durch 
Contrecoup entsteht, und zwar theils sofort, theils nach vorange¬ 
gangener Melliturie, nach deren Verschwinden die Polyurie eintritt. 
Verletzungen der Medulla oblangata brauchen dabei nicht nachweisbar 


1) Ebstein, Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XI. (1873.) S. 344. 
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zu sein. Jedenfalls ist anzunehmen, dass die der Affection za Grande 
liegenden Veränderungen des Centralnervensystems reparable sein 
können, indem aach der Diabetes insipidas, wenn Überhaupt nach der 
Commotio cerebri Heilung eintritt, soweit bis jetzt ermittelt ist, io 
der Zeit von 2 bis längstens 3 Monaten zur Heilung gelangt (1. c. S. 364 
und 365). Ich selbst habe Fälle von Diabetes insipidas nach Traumen 
niemals beobachtet. Mit Bezug auf die Arbeit von 0. Kahler 1 ) 
möchte ich nicht verfehlen, hier ergänzend anzuftlhren, dass diese 
Form des Diabetes keineswegs immer so günstig verläuft. Er kann 
offenbar viele Jahre hindurch bestehen und anscheinend sogar an¬ 
geheilt bleiben. Der nach Traumen auftretende Diabetes insipidas 
scheint übrigens eine recht seltene Affection zu sein, Kahler konnte 
nur 26 solche Fälle aus der Literatur (einschliesslich einer eigenen 
Beobachtung) sammeln, und zwar handelte es sich dabei nar in 
19 Fällen um einfache traumatische dauernde Polyurien, während in 
7 Fällen daneben oder vorher Glykosurie vorhanden war. Fünf der 
von Kahler mitgetheilten Beobachtungen sind auch in meiner tabel¬ 
larischen Uebersicht unter Nr. 3, 7, 9, 11, 24 mitgetbeilt worden. 
Kahler hat sein Material in zwei Gruppen getheilt. Bei der ersten 
Gruppe waren während des Lebens oder post mortem keine oder 
wenigstens keine verwerthharen Herderkrankungen im Gehirn nach¬ 
weisbar. Diese Gruppe umfasst 16 Fälle. Bei vier derselben war 
starke Polyurie neben geringer Glykosurie, oder erst Glykosurie und 
später Polyurie vorhanden. Hierher gehören Beobachtung 7 und 11 
unserer Tabelle. In die zweite Gruppe zählt Kahler die Fälle, wo 
solche Herderkrankungen vorhanden waren. Hierher gehören die 
Beobachtungen 3, 9, 24 unserer Tabelle, bei denen die Polyurie mit 
mässiger oder vorübergehender Glykosurie combinirt war. Aas 
Kahl er’s umfassenden Untersuchungen ergiebt sich, dass die Fälle 
von traumatischer Polyurie keinen sicheren Anhaltspunkt für die 
Feststellung und Localisation der dauernden Polyurie als cere¬ 
brales Herdsymptom gestatten. Traumatische Neurosen waren 
anscheinend niemals mit dem nach Traumen auftretenden Diabetes 
insipidas vergesellschaftet. Das Allgemeinbefinden war in der Regel 
auch bei langer Dauer der Krankheit ein recht gutes. Die bei einigen 
Fällen im weiteren Verlaufe auftretenden Erscheinungen eines chroni¬ 
schen progressiven Leidens kommen hier nicht in Betracht. Häufiger 
als Diabetes insipidas scheint Diabetes mellitus im Gefolge von Ver¬ 
letzungen aufzutreten; gehört doch auch ein Theil der Fälle von 

1) 0. Kahler, Die dauernde Polyurie als cerebrales Herdsymptom. Sonder¬ 
abdruck aus der Zeitschrift f. Heilkunde. Bd. VII. S. 105. (Prag 1886 ) 
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Diabetes insipidus, insofern sie mit Glykosurie vergesellschaftet waren, 
zur Zuckerkrankheit. Eine Erklärung für die grössere Häufigkeit 
des traumatischen Diabetes mellitns vermag ich freilich nicht zu 
geben. Vielleicht spielt die Disposition, welche beim Diabetes mellitns 
so wesentlich ist, eine Rolle. Jedenfalls scheinen hierfür weder die 
Beschäftigung noch das Geschlecht und das Lebensalter, soweit ich es 
ttberseben kann, von einer ausschlaggebenden Bedeutung zu sein. Es 
erkrankte das männliche und weibliche Geschlecht jedes Lebensalters 
und jedes Standes. Vorzugsweise sind naturgemäss die Lebensalter, 
sowie das Geschlecht und die Berufsarten vertreten, wo die meisten Ver¬ 
letzungen Vorkommen. Es handelt sich also in der Regel um männliche, 
schwerere körperliche Arbeit leistende Personen im kräftigen Lebens¬ 
alter, denn unter den von mir zusammengestellten 50 Fällen betrafen 
37 Männer und nur 9 Frauen, in 4 Fällen ist das Geschlecht nicht 
angegeben, davon betrafen 3 Kinder je eins im Alter von 8 Monaten, 
4 und 12 Jahren. Bei einem Falle ist weder Alter noch Geschlecht 
angegeben. Von den 31 Patienten männlichen Geschlechts mit Alters- 
angabe entfielen auf das 2. Altersdecennium 7, auf das 3. 10, auf 
das 4. 3, auf das 5. 9 und auf das 6. 2 Patienten. Von den 9 Patienten 
weiblichen Geschlechts entfielen 2 auf das 2., 3 auf das 3., je eins 
anf das 4. und 5. und 2 auf das 7. Altersdecennium. Was die Art 
des Traumas anlangt, so hat sich aus meiner Zusammenstellung wie 
aus denen anderer Beobachter ergeben, dass die Verletzungen des 
Schädels hierbei die grösste Rolle zu spielen scheinen. Unter 
meinen 50 Beobachtungen handelt es sich bei der Hälfte der Fälle 
um Schädeltraumen. In je zwei Beobachtungen handelte es sich um 
Verletzungen, die den Nacken oder die Leber betrafen, oder wo die 
Patienten einen Fall auf die Ftlsse erlitten hatten. Je einmal wird 
eine Schädigung der Nierengegend, der Schamgegend, sowie Ver¬ 
brennung angegeben, und in 15 Fällen waren multiple Verletzungen, 
insbesondere auch Erschütterungen des ganzen Körpers besonders her- 
Torgehoben. Mit letzterem Moment wird man aber auch in erster Reihe 
bei einer grossen Anzahl von Fällen zu rechnen haben, wo eine schwere 
locale Verletzung irgend eines Körpertheils, insbesondere auch des 
Schädels als das Wesentliche in den Vordergrund gestellt ist. Jeden¬ 
falls sind diese allgemeinen Ergebnisse, so banal sie auch immer er¬ 
scheinen mögen, insofern der Beachtung werth, als sie bei allen, auch 
anscheinend geringfügigeren Unfällen gebieterisch auf die Unter¬ 
suchung des Harns auf Zucker unter Rücksichtnahme auf alle dabei 
in Betracht kommenden Cautelen hinweisen. Die pathologische 
Anatomie des traumatischen Diabetes mellitus hat die Ergebnisse 
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der ätiologischen Forschung über diese Krankheit nicht wesentlich 
vertieft. Die Zahl der in dieser Beziehung za Gebote stehenden 
Sectionsbefunde ist überdies eine sehr geringe. Man hat hierbei 
natürlich den Organen seine Aufmerksamkeit vorzugsweise zuge¬ 
wendet, welchen ein Antheil an der Pathogenese des Diabetes 
mellitus zugeschrieben wird. Thierexperimente und menschliche Er¬ 
krankungen decken sich hier keineswegs. Wie man Erkrankungen 
der Medulla oblongata, auf die man besonders fahndete, im Allge¬ 
meinen so selten bei Sectionen von Zuckerkranken gefunden hat 1 ), 
dass man sie gewiss als Ausnahmen von der Regel ansehen muss, 
ebenso ist es auch bei dem Diabetes mellitus, welcher im Gefolge 
von Traumen auftritt, und es ist zum mindesten mit grosser Vorsicht 
aufzunehmen, wenn Frerichs (1. c. S. 193) gewisse Fälle, wozu auch 
die in unser tabellarisches Verzeichniss aufgenommene Beobachtung 
33 gehört, direct als Diabetes infolge von Gehirnkrankheiten be¬ 
zeichnet. Ich mochte hier übrigens nicht in eine kritische Besprechung 
aller hierher gehörigen Fälle eintreten — auf Einzelnes werde ich 
im Verlaufe der Arbeit noch zurückkommen —, sondern ich will zu¬ 
nächst nur an zwei meiner Fälle erinnern, bei welchen bei der Section 
schwere und sehr ausgedehnte Hirnveränderungen gefunden wurden. 
Betreffs des einen dieser Fälle (Beobachtung 1, tabellarische Ueber- 
sicht Nr. 49) ist bereits oben darauf aufmerksam gemacht worden, dass 
die schweren anatomischen cerebralen Veränderungen nicht als Ursache 
des Diabetes aufzufassen sind. Bei dem anderen Fall (Beobachtung 6, 
tabellarische Uebersicht Nr. 35) fanden sich allerdings ausgedehnte 
Sub8tanzverluste in der Hirnsubstanz, welche ausserordentlich wahr¬ 
scheinlich durch das schwere Schädeltrauma bedingt waren. Indessen 
war ungefähr ein Decennium darüber hiugegangen, ehe die Symptome 
auftraten, welche den Verdacht stützten, dass ein Diabetes mellitus 
bestehe, und erst etwa nach weiteren l'/s Jahr wurde in meiner 
Klinik, in die die Patientin sich hatte aufnehmen lassen, Zucker im 
Harn nacbgewiesen. Bei solchen Fällen ist, worauf ich nachher 
zurückkommen werde, freilich mit der Möglichkeit zu rechnen, dass 
der Diabetes lange vorher bestand, bevor er entdeckt wurde. Uebrigens 
giebt an sich der pathologisch-anatomische Befund im Gehirn keine 
irgendwie verwerthbare Handhabe, um direct auf ihn die Entwick¬ 
lung der Zuckerkrankheit bei unserer Patientin zurttckzuftthren. Was 
in dieser Beziehung betreffs der Hirnveränderungen im Allgemeinen, 
besonders auch betreffs der traumatischen Hirnveränderungen ange- 


1) Literatur bei Frerichs, 1. c. S. 135. 
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geben wird, erscheint znm mindesten nicht ananfechtbar. Es gilt für 
sie wohl etwa das Gleiche, was Kahler darüber, wie oben erwähnt, 
betreffs des traumatischen Diabetes insipidos ermittelt hat. Keine 
pathologisch-anatomische Stutze hat bis jetzt bei den weit spärlicheren 
Fällen, wo Lebertraamen als Ursache des Diabetes beschuldigt wor¬ 
den, sich finden lassen. Auch die Pankreas-Theorie hat bis jetzt, 
soweit ich es Übersehe, in der Casnistik des traumatischen Diabetes 
eine sehr unerhebliche Rolle gespielt. Nur in einem Falle (tabellar. 
Verzeichniss Nr. 25) finde ich eine Schrumpfung des Pankreas er¬ 
wähnt. Mit traumatischer Neurose war er nicht vergesellschaftet. 
Sollten nun aber auch die in einer Reihe von Fällen von trauma¬ 
tischem Diabetes gefundenen und als ätiologische Momente ange- 
schnldigten Organveränderungen oder die durch allgemeine Körper- 
erschtttterungen u. s. w. bedingten, den heutigen Untersuchungs¬ 
methoden nicht zugänglichen feinen Veränderungen einen Einfluss 
anf die Pathogenese des Diabetes haben, so würde man damit doch 
immer noch nicht zu einer befriedigenden Einsicht gelangen, und 
zwar deshalb nicht, weil doch nur bei einem verhältnissmässig sehr 
geringen Bruchtheil der Traumen trotz anscheinend völlig gleichartiger 
Verletzungen der Diabetes mellitus aufzutreten pflegt Statistische 
Angaben Uber die Häufigkeit des sogenannten traumatischen Diabetes 
lassen sich bis jetzt freilich nicht machen. Indessen scheinen Traumen 
anch nach meinen Erfahrungen doch nicht allzu selten als die Ursache 
?on Diabetes mellitus angeklagt zu werden. Unter 116 Fällen von 
Zuckerkrankheit, welche in den Jahren 1877—1894 incl. in meiner 
Klinik zur Beobachtung kamen, wurde in 6 Fällen, welche in vor¬ 
stehenden Blättern beschrieben worden sind, Verletzungen als Ursache 
der Erkrankung angegeben. Von diesen 116 Fällen von Zuckerkrank¬ 
heit entfielen 84 auf das männliche Geschlecht, darunter wurden 
viermal Verletzungen beschuldigt, unter den 32 weiblichen Zucker¬ 
kranken war dies zweimal (also relativ häufig) der Fall. Aus meiner 
consultativen Praxis sind mir Beobachtungen von traumatischem Dia¬ 
betes nicht erinnerlich. Angesichts der Thatsache nun, dass nur ein 
verschwindend kleiner Bruchtheil der Verletzten diabetisch wird, 
muss man, wofern man ein causales Verhältnis zwischen Trauma 
nnd Zuckerkrankheit nicht überhaupt in Abrede stellen will, zu dem 
Schlüsse kommen, dass dies nur darin gesucht werden kann, dass 
eotweder die betreffenden Traumen oder die betroffenen Individuen 
besonders geartet sein müssen. Da aber ersteres doch. in keiner 
irgendwie annehmbaren oder auch nur plausiblen Weise der Fall ist, 
müssen wir auf die individuelle Disposition der Verletzten zurttck- 

Dratiebes Archiv f. Min. Medicin. LIV. Bd. 23 
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kommen. Ich habe oben diesen Punkt bereits genauer besprochen. 
Man braucht eine solche Prädisposition den betreffenden Personen nicht 
anzusehen. Abgesehen von der familiären, ererbten Disposition giebt es 
auch eine individuelle Disposition, welche ebenso gut angeboren sein, 
wie frtther oder später nach der Geburt sich entwickeln kann. Es 
fehlt heute schon nicht mehr an Versuchen, wissenschaftlich festzu¬ 
stellen, auf welche Eigenthtlmlichkeiten der den Körper zusammen¬ 
setzenden Elementartheile diese Prädisposition zurilckzufUhren ist. — 
Wie für den Diabetes traumaticus, müssen wir auch bei der trauma¬ 
tischen Neurose eine Disposition gelten lassen. Sehen wir doch, dass 
oft genug auch bei dem nicht traumatischen Diabetes mellitus eine 
neuropathische Belastung als ätiologisches Moment eine grosse Rolle 
spielt. Beides —die traumatische Neurose, wie der trau¬ 
matische Diabetes — können sich auf Grund derselben 
Krankheitsanlage entwickeln, welche unter dem Ein¬ 
flüsse des Traumas wirksam wird. Beider forensischen Be- 
urtheilung des Diabetes mellitus, sowie der Neurosen, die sich nach 
Traumen entwickeln, spielt freilich die Prädisposition keine ausschlag¬ 
gebende Rolle. In keinem Falle darf die Disposition des Betroffenen 
von dem Sachverständigen zu seinem Nachtheile von dem Begut¬ 
achter ausgenutzt werden. — Was nun die Symptomatologie des 
nach Traumen auftretenden Diabetes anlangt, so wäre es natürlich 
von grösster Bedeutung, wenn derselben, sei es in der Zeit ihres 
Auftretens nach der Verletzung, sei es in der Reihenfolge der Ent¬ 
wicklung oder der Intensität oder der Artung der einzelnen Krank- 
heitserscheinnngen etwas Charakteristisches anhaftete. Leider ist das 
nicht der Fall. Von besonderer Bedeutung ist für den begutachten¬ 
den Arzt zur Erledigung der Frage, ob ein Diabetes mellitus mit 
einem vorhergegangenen Trauma in Zusammenhang zu bringen ist, 
die Feststellung des Zeitpunktes, wann die Symptome des Diabetes 
aufgetreten sind. Im Allgemeinen wird ein solcher Zusammenhang 
zuzulassen sein, wenn festgestellt werden kann, dass vor dem Un¬ 
fall keine diabetischen Symptome bestanden haben. Am ehesten 
wird man das annebmen dürfen, wenn bei einem früher gesunden 
Menschen sofort nach einem Unfälle das vollständige Bild des 
Diabetes mellitus mit Polydipsie, Polyurie, neben der Glykosurie 
auftritt, und sich daran im Laufe der Zeit die bekannten Folge¬ 
erscheinungen des Diabetes anscbliessen. Der Einwand, dass in 
einem solchen Falle schon vor dem Trauma Diabetes mellitus un¬ 
bemerkt bestanden habe, ist, wenn nicht der Nachweis vom Gegen- 
theil erbracht ist, zulässig. Tbatsächlich kann ein bereits bestehender 
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Diabetes unter dem Einfluss von Unfällen in sehr acuter Weise ver¬ 
schärft werden, and sein Verlauf danach sich auch ungünstig ge¬ 
stalten. Indessen dürfte dies das Urtheil des Sachverständigen ebenso 
wenig beeinflussen, wie die Disposition des Verletzten für die Zucker¬ 
krankheit Wenn nämlich der Arbeitgeber mit dem Arbeiter in ein 
bestimmtes kontraktliches Verhältnis getreten ist und letzterer weder 
seine körperlichen Schäden verheimlicht, noch seine Pflichten vernach¬ 
lässigt hat, wird der Arbeitgeber, welcher ja durch irgend einen ihm 
geeignet erscheinenden Sachverständigen sich über den Gesundheits¬ 
zustand des Arbeiters nach allen Richtungen hin Klarheit verschaffen 
konnte, für die Folgen gewerblicher Unfälle nach Maassgabe der 
darüber bestehenden gesetzlichen Bestimmungen eintreten müssen. 
Ohne gerade ein schablonenmässiges Vorgehen befürworten zu wollen, 
möchte ich doch als die Regel hinstellen, dass, wofern auf einen Un¬ 
fall direct Glykosurie, Polyurie und Polydipsie folgt, der Unfall dafür 
verantwortlich gemacht werden solle. Hierbei mag noch bemerkt 
werden, dass ich nicht der Ansicht von Brouardel und Richar- 
diöre 1 ) beizupflichten vermag, welche meinen, dass die acut ver¬ 
laufenden traumatischen Diabeteserkrankungen (Diaböte pröcoce, aiga) 
im Gegensatz zu den chronisch verlaufenden (Diaböte retardö, chro- 
niqne) immer mit Genesung endigen. Für recht viele Fälle ist das 
zutreffend, aber nicht für alle, insofern es auch unter den acut ein¬ 
setzenden, gleich oder kurze Zeit nach der Verletzung auftretenden 
Erkrankungen an Diabetes mellitus, wie wir das vom Diabetes in- 
sipidus wissen 2 ), Fälle giebt, welche, wie aus je einer von K. Zimmer, 
Lindsay, Frerichs und Pottien mitgetheilteo Beobachtung her¬ 
vorgeht (vgl. Tabelle Nr- 30, 32, 40 und 43), nicht nur nicht inner¬ 
halb weniger Wochen oder Monate zur Heilung kommen, sondern sogar 
zum Tode führen können. — Dass bei den in Rede stehenden Beob¬ 
achtungen neben dem Diabetes mellitus eine traumatische Neurose 
bestand, habe ich aus dem mir zugänglichen literarischen Material 
nicht ersehen können. 

Weit schwieriger gestaltet sich für den ärztlichen Sachverstän¬ 
digen die Benrtheilung der Fälle von traumatischem Diabetes, bei 
denen die Symptome der Zuckerkrankheit nicht so sehr in die Augen 
fallen; besonders wenn die Polydipsie und Polyurie, welche ja schon 
die Aufmerksamkeit der Laien erregen, vollständig fehlt, wo lediglich 
Glykosurie vorhanden ist, welche auch nicht constant vorhanden zu 
sein braucht. Ich spreche hier nicht von den vorübergehenden 

1) VgL Brouardel et Rich&rdiöre, 1. c. S. 423. 

2) Vgl. 0. Kahler, 1. c. 8. 193. 
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Glykosurien, welche gelegentlich nach Traumen auftreten, schnell 
Yorttbergehen nqd die in der Praxis der ärztlichen Sachverständigen 
kaum eine Rolle spielen durften, sondern von denjenigen Diabetes¬ 
fällen, welche, unter dem Bilde eines Diabetes decipiens oder Diabetes 
decipiens intermittens verlaufend, bald nach Traumen auftreten und 
lange latent bleiben können, wenn der Arzt nicht daran denkt. Ich 
bin auf Grund der nach der Verletzung auftretenden Krankheitserschei¬ 
nungen geneigt, anzunehmen, dass meine 2. Beobachtung (Habenicht, 
vgl. Tabelle Nr. 50) in diese Kategorie gehört, obgleich der Zucker¬ 
gehalt des Harns, der nicht immer constatirt werden konnte und sich 
stets in sehr bescheidenen Grenzen bewegte, erst nachgewiesen wurde, 
als der Patient circa V* Jahr nachdem er ein Trauma erlitten hatte, 
in meine Klinik aufgenommen worden war. Wer diese Beobachtung 
sich etwas genauer ansieht, wird mir darin beipflichten, dass die Fest¬ 
stellung eines solchen Diabetes grösseren Schwierigkeiten unterliegt, 
als in der Regel angenommen wird. Für den betreffenden Kranken 
war dieser Nachweis von enormer Wichtigkeit, weil er ihn mit einem 
Schlage von dem Verdachte befreite, dass er sein Leiden simulire. 
Auch die meisten anderen Symptome, welche der Mann klagte, 
wurden dadurch verständlich. Es handelte sich bei ihm um ein zum 
Diabetes mellitus disponirtes Individuum, er war fettleibig und hatte 
etwa ein Jahr vor dem Unfall wohl zweifellos einen Podagraanfall 
gehabt. Zweifellos hatte der Unfall den Patienten zu einem durchaus 
arbeitsunfähigen Menschen gemacht, und ich halte es fttr ausserordent¬ 
lich wahrscheinlich, dass dabei dem Diabetes eine grosse Bedeutung 
zukommt. Ob er aber nicht schon vor dem Trauma vorhanden war, 
lässt sich mit Sicherheit nicht erweisen; fUr den Sachverständigen 
kommt das insofern nicht in Frage, als der Zuckergehalt des Harns 
frtlher nicht nachgewiesen und der Kranke vor dem Unfall durchaus 
arbeitsfähig war. Wie schwierig es ist, bei solchen Diabetesfällen den 
Beginn und Ausgangspunkt der Erkrankung festzustellen, möge fol¬ 
gende Beobachtung lehren, bei welcher eine traumatische Ursache 
übrigens nicht erweislich war. 

7. Beebacbtang. Frau v. X., 26 Jahre alt, eine ziemlich gracile und 
blutarme Dame, deren grösstes Körpergewicht im 16. Lebensjahre etwa 
118 Pfnnd, sonst meist 106 —110 Pfund betrug, consultirte mich am 
17. März 1893 zum ersten Male. In ihrer Familie sollen viel Nervenkrank¬ 
heiten vorgekommen sein. Sie selbst war zweimal wegen Darmleidens 
(hartnäckige Verstopfung) im Alter von 16 und 23 Jahren in Karlsbad. 
Am 15. April 1892 starb ihr Gatte (Offizier) nach 3 jähriger (kinderloser) 
Ehe an Diabetes mellitus, anscheinend im Coma. Von da an traten bei der 
Patientin sofort Beängstigungen im Kopfe und am Herzen auf; die ner- 
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vösen Erscheinungen steigerten sich bis Weihnachten 1892, von da an 
wurde dieser Zustand besser, sie konnte wieder etwas lesen und schreiben, 
der Schlaf besserte sich auch, der Appetit wurde leidlich. Bei der Unter¬ 
suchung Hessen Organveränderungen sich nicht nachweisen. Die Puls¬ 
frequenz betrug 84 in der Minute. Der Urin zeigte eine geringe Ei weise- 
opalescenz bei der Probe mit Essigsäure und FerrocyankaUum und 1,2 Proc. 
Zucker. Vom 17. März bis zum 14. JuU, sowie vom 27. October bis 2. No¬ 
vember 1893, vom 2. bis 5. Mai und vom 20. bis 24. December 1894 
hatte ich Gelegenheit, die Patientin hier genauer zu beobachten. 

Die Verhältnisse der Urinausscheidung, sowie des Körpergewichts 
sind in nachfolgender tabellarischer Uebersicht zusammengestellt. 

Urintabelle 2. 



O 9 

U bo 

f 8 

li 
- a 


Tägliche 


Bemerkungen 
über Körpergewicht 
u. s. w. 

Datum 



Harn¬ 

stoff- 

Phosphor- 

sfture 



- v - 

Ausscheidung in Grammen 


1893 
April 6. 

■ ■ - 

820 

1030 

1,6 



Körpergewicht 112 Pfd. 

- 7. 

870 

1025 

1,7 

— 

— 


* 8. 

880 

1020 

1,7 

— 

— 


- 9. 

700 

1021 

Nicht genau 

— 

— 


» 10. 

1550 

1020 

bestimmbar. 
Ebenso. ' 

_ 

_ 


* 11. 

1350 

1023 

2,7 , 

38,47 

2,522 


* 12. 

1400 

1024 

2,8 , 

37,10 

— 


- 14. 

1250 

1028 

7,5 

36,87 

2,75 


* 15. 

1550 

1021 

6,2 

35,34 

2,09 

Körpergewicht 113 Pfd. 

* 16. 

1420 

1024 

5,6 

36,51 

2,55 

(+ l p W-> 

- 17. 

1325 

1020 

2,65 

31,53 

1,88 

- 19. 

1320 

1022 

5,28 | 

33,52 

— 


. 26. 

1225 

1026 

2,45 

28,16 

1,86 

24. April 113 Pfd. 

* 28. 

780 

1031 

4,68 

18,01 

1,638 

Mai 4. 

1050 

1023 

Nicht bestimm- 

27,8 

2,13 


. 5. 

1150 

1025 

bar. 

2,3 

31,6 



« 6. 

* 7. 

1375 

1400 

1019 

1020 

Nicht 

31,66 

33,32 

1,601 


* 8. 

1350 

1024 

bestimmbar. 

37,93 

— 


« 9. 

1300 

1020 

Fehling'sche 

30,94 

— 


- 10. 

1350 

1019 

Lösung 

35,77 

2,416 


• 11. 

1350 

1022 

wird tbeils 

39,00 

— 


* 12. 

775 

1024 

beim Kochen 

25,3 

— 


* 13. 

1100 

1023 

grünlich 

29,48 

— 


= 14. 

1300 

1025 

verfärbt, 

41,6 

30,66 

— 


* 15. 

1050 

1028 

theils findet 

2,47 

Körpergew. 114'/* Pfd. 

- 16. 

900 

1026 

zwar eine 

29,07 

— . 


- 17. 

1420 

1023 

geringe 

30,08 

— 


* 18. 

1100 

1026 

Oxydul¬ 

34,98 

— 

• 

- 19. 

1250 

1026 

ausscheidung 

35,62 

— 


= 20 . 

1300 

1024 

statt, ohne 

34,49 

2,551 

Im Sediment Urate und 

• 22. 

1020 

1024 

dass 

29,37 

— 

freie ausgefallene Harn¬ 

* 23. 

920 

1020 

es gelingt, 

33,85 

— 

säure. 

* 24. 

1100 

1024 

den Zucker- 

39,49 

i 

2,58 
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W 






cmW 


Ausscheidung in Grammen 


Mai 25. 

1320 

1023 

gehalt nach 

40,65 


114 Pfd. (- •/* Pfd.). 

- 26. 

1250 

1022 

den bekannten 

36,0 

— 

« 27. 

1150 

1027 

Methoden 

40,94 

2,518 


- 28. 

1100 

1028 

quantitativ zu 

36,71 

__ ! 

1 

- 29. 

1000 

1028 

bestimmen. 

34,4 

— 


* 30. 

1100 

1024 

6,6 

33,31 

2,387 


- 31. 

1100 

1026 

6,6 

33,86 

— 


Juni 1. 

1225 

1025 

4,9 

Deutl. Oxydul- 

41,89 

2,523 

1 —6 . Juni Menses, ziem- 

- 6 . 

1100 

1020 

36,52 

— 

lieh starke dysmenor- 




&U88oheidung. 


rhoische Beschwerden. 

- 7. 

1100 

1027 

Ebenso. 

39,27 

— 


- 8. 

1350 

1022 

Fehling wird 

36,99 

— 





grüngelb. 



- 9. 

950 

1025 

Deutl. Oxydul¬ 
ausscheidung. 

30,87 



. 10 . 

1120 

1023 

1 Keine Oxydul- 

31,47 

— 

Körpergew. 114 1 /* Pfd. 

- 11. 

1220 

1021 

) aussoheidung. 

33,06 

2,208 

« 12. 

1275 

1022 

Deutl. Oxydul- 

36,08 

— 


. 13. 

950 

1024 

aussoheidung. 

27,82 

— 


. 14. 

1275 

1021 


39,01 

2,346 


. 15. 

. 16. 

- 17. 

« 18. 

. 19. 

. 20. 

1300 

950 

1250 

1050 

1050 

1100 

1019 
1024 
1021 
1021 
1023 

1020 

Fehling’sche 
Lösung wird 
> grüngelb 
beim Kochen 
mit dem Harn. 

31,98 

33,11 

37,0 

35,49 

32,97 

30,25 

2,15 | 

Z i 

Körpergewicht 116 Pfd. 

, 21. 

1150 

1023 


32,06 

— 


- 22. 

1300 

1024 

DeutL Oxydul- 

30,78 

— 


. 23. 

1300 

1022 

aussoheidung. 

35,23 

2,119 


« 24. 

1300 

1020 


30,94 

— 


- 25. 

1300 

1018 

Fehling’sche 

31,98 

— 


. 26. 

1300 

1022 

> Lösung wird 

36,14 

— 


- 27. 

1400 

1024 

1 grün verfärbt. 

35,56 

— 


. 28. 

1350 

1021 

38,88 

2,376 


. 29. 

1200 

1021 

0 

31,44 

— 


. 30. 

1200 

1023 


31,32 

— 


Juli 2. 

1150 

1021 

Fehlingache 

32,55 

— 


*= 3. 

1200 

1023 

Lösung wird 

31,08 

2,10 


- 4. 

1100 

1023 

► grün beim 

31,35 

— 


« 5. 

900 

1021 

Koohen 

26,01 

— 

6.-11. Juli Menses. 




mit dem Harn. 


keine Dysmenorrhoe. 

- 14. 

1050 

1023 


31,71 

1,817 

Körpergewicht 116 Pfd. 

Ootbr. 28. 

950 

1032 

1,9 

33,25 

— 

- 29. 

1320 

1027 

2,44 

40,26 

— 


« 30. 

1125 

1025 

2,25 

33,4 

— 


- 31. 

1325 

1026 

2,65 

37,35 

— 


1894 

Mai 3. 

700 

1030 i 

1,4 

Fehling wird 

26,6 

2,060 

Körpergewicht 124 Pfd. 

- 4. 

850 

1031 

33,15 

2,091 



| 

grün; Zucker 






nicht nach¬ 







weisbar. 




Deobr. 23. 

930 

1024 

1,86 

36,51 

1,82 

Körpergewicht 131 Pfd. 

- 24. 

i 1270 

1024 , 

2,54 

37,21 | 

1 2,44 
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Zur Vervollständigung vorstehender Tabelle mag. hier noch Folgendes 
angeführt werden. Die Farbe des Urins war stets blassgelb, von saurer 
Reaction, er zeigte zuerst beständig, dann bis zum 14. Juni 1893 gelegent¬ 
lich eine Spur Eiweiss, welches weiterhin nicht mehr beobachtet worden 
ist. Cylinder sind im Harn niemals gefunden worden. 

Im Uebrigen zeigte das Befinden der Patientin eine stetig, aber lang¬ 
sam zunehmende Besserung, so dass vom 6. April 1893 bis Ende De- 
cember 1894 das Körpergewicht von 112 Pfund auf 131 Pfund stieg, d. h. 
um 19 Pfund zunahm. Hand in Hand mit dieser Gewichtszunahme ging 
eine Bessernng des subjectiven Befindens, so dass die Patientin, welche 
übrigens von ihrer eigentlichen Krankheit nicht unterrichtet ist und die 
ihr auferlegten diätetischen Maassnahmen willig beibehält, damit die 
früheren dyspeptischen Symptome nicht wiederkehren, nicht nur körper¬ 
lich und geistig viel leistungsfähiger als früher ist, sondern von ihrem 
grossen Kraftgefühl spricht. Auch die nervösen Symptome: Parästhesien 
und Schwächegefühl in den Beinen sind rückgängig geworden, die früher 
sehr erhöhten Patellarreflexe sind jetzt nur noch wenig gesteigert; dabei 
ist die Zuckerausscheidung nicht besser geworden. 

Der Beginn des Diabetes in dem vorstehend mitgetheilten Falle 
ist nicht zu bestimmen. Handelt es sich bei dieser Patientin um 
eine der merkwürdigen und keineswegs seltenen Fälle, wo Ehegatten 
gleichzeitig oder nach einander von der Zuckerkrankheit befallen wer¬ 
den, Beobachtungen, welche einzelne Beobachter sogar daran denken 
liessen, dass der Diabetes mellitus ansteckend sei, während andere 
diese Thatsache in anderer Weise zu erklären versuchen '), oder ist 
in unserem Falle die Zuckerkrankheit Folge der schweren Gemüths- 
erschütterung, welche der Tod des Gatten herbeiführte und welche 
sich durch eine schwere und langdauernde geistige Depression geltend 
machte, oder ist der Diabetes gar schon früher entstanden, ganz un¬ 
abhängig von den angegebenen Umständen? So viel ist sicher, dass 
die Patientin an einem Diabetes decipiens intermittens leidet, welcher 
jetzt sicher schon 1% Jahre lang danert. Wenn sie sich trotz des¬ 
selben körperlich and geistig so weit erholt, dass sie sich für gesund 
hält, wer möchte es heute sagen, welchen Ausgang diese Krankheit 
nehmen wird, welche ich doch nur diagnosticirt habe, obwohl für 
das Krankheitsbild des Diabetes alle Symptome fehlten, welche 
sonst daranf hinweisen, weil ich mich gewöhnt habe, trotz alledem 
der Harnuntersuchung die gebührende Aufmerksamkeit zuzuwenden. 

Kehren wir nach dieser Abschweifung zu den im directen An¬ 
schluss an Verletzungen auftretenden, unter dem Bilde des Diabetes 
decipiens mit oder ohne intermittirenden Typus verlaufenden Er- 

1) Le Oendre (Diab&te sucrä in Traitd de mödecine von Chärcot, Bou- 
chard et Brissaud. T. I. Paris 1891. p. 396) giebt viele Literaturangaben. 
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krankungen zurück. Ich glaube, dass die bei diesen, soweit ich die 
Literatur übersehe, anscheinend recht seltenen Fällen auftretenden 
diagnostischen Schwierigkeiten bei gehöriger Sorgfalt glücklich um¬ 
schifft werden können. Dass dies möglich ist, lehrt die bereits 
oben und auch in der tabellarischen Uebersicht Nr. 48 von mir 
referirte Beobachtung von W. Asher, wo sich im Anschluss an ein 
geringfügiges Tranma bei einem nervös belasteten Manne eine trau¬ 
matische Neurose und kurz darauf ein Diabetes decipiens entwickelte. 
Diese Beobachtung lehrt unter Anderem zugleich, dass prognostisch 
derartige Fälle mit grosser Vorsicht zu beurtheilen sind, indem sie 
keineswegs sicher in Genesung übergehen. 

Je länger aber nach einem Unfall die Symptome des Diabetes 
mellitus, gleichgültig unter welchem Bilde er verläuft, auftreten, um 
so schwieriger wird es gelingen, beide in ein causales Verhältniss zu 
einander zu bringen. Hierbei ist es für den ärztlichen Sachverstän¬ 
digen natürlich die erste Vorbedingung, zu erforschen, ob der Diabetes 
nicht längst bestanden hatte, bevor er erkannt wurde. Das Ueber- 
sehen eines solchen verspätet auftretenden traumatischen Diabetes 
ist am ehesten in solchen Fällen möglich, bei denen es sich nm die 
decipirende Form der Zuckerkrankheit handelt, und wenn überdies 
der Urin nicht constant zuckerhaltig ist, wofern also ein Diabetes 
decipiens intermittens vorliegt. In dieser Beziehung ist meine 1. Beobach¬ 
tung (W. Brandt, Tabelle Nr. 49) von hohem Interesse. Ich habe 
bei dem Kranken etwa 6 Jahre nach dem Unfälle (Erschütterung bei 
einem Eisenbahnunfall) die unter dem Bilde eines Diabetes decipiens 
verlaufende Zuckerkrankheit diagnosticirt. Ich hatte Gelegenheit, den¬ 
selben Kranken etwa % Jahr nach dem Unfall etwa einen Monat lang in 
meiner Klinik zu beobachten. Es zeigten sich in dieser Zeit die schwe¬ 
ren functioneilen Störungen des Central nervensystems, besonders des 
Gehirns, welche wir heute unter dem Namen „traumatische Neurose“ 
begreifen. Die Urintabelle aus jener Zeit ergiebt, wie bereits oben 
bemerkt wurde, dass Patient damals schon gelegentlich Urin von 
einem specifischen Gewicht von 1032 entleerte. Ich halte es für 
sehr wohl möglich, dass bereits damals der Patient gelegentlich 
Zucker im Harn gehabt hat, keineswegs kann dies aber immer der 
Fall gewesen sein, denn der Urin des Kranken ist in der Klinik oft 
genug auf Zucker untersucht worden, um dies ausschliessen zu können. 
Die Diagnose der Spätformen des traumatischen Diabetes mellitns 
wird weit leichter sein, wenn nicht nnr Glykosurie, sondern anch 
Polydipsie und Polyurie und gewisse Folgeerscheinungen auftreten, 
bei welchen die Diagnose der Zuckerkrankheit bei nur einiger Auf- 
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merksamkeit and Sachkenntnis nicht wohl verfehlt werden kann. 
Die Frühformen wie die Spätformen der traumatischen Zuckerkrank¬ 
heit werden also um so leichter erkannt werden, je besser alle dia¬ 
betischen Symptome, insbesondere auch die Vermehrung der Urin¬ 
menge hervortreten. Es ist nun ausserordentlich merkwürdig, dass 
in den Fällen von traumatischem Diabetes insipidus, soviel ich aus 
den Angaben von 0. Kahler entnehmen kann, Spätformen so gut 
wie gar nicht vorzukommen scheinen. Fast constant tritt die Polyurie 
hier sehr frühzeitig nach der Verletzung auf. Nur in einem Falle, 
der überdies mit Glykosurie complicirt war (Beobachtung von Fried- 
berg, vgl. Tabelle Nr. 9), traten die Symptome etwa nach Jahres¬ 
frist auf. Ein ganz abweichendes Bild bietet die Casuistik des trau¬ 
matischen Diabetes mellitus, wo, wie sich aus der Durchsicht unserer 
tabellarischen Uebersicht ergiebt, in nahezu der Hälfte der Fälle die 
Symptome des Diabetes mellitus längere oder kürzere Zeit, frühestens 
einige Wochen, oft aber auch erst viele Jahre nach dem Unfall be¬ 
obachtet worden sind. Freilich kann auch da immer eingewendet 
werden, dass bereits vorher, bezw. im directen Anschluss an den 
Unfall, die Symptome eines Diabetes mellitus decipiens bestanden 
haben, und dass erst später die Polyurie und Polydipsie eingetreten 
sind und die Aufmerksamkeit des Arztes erregt und ihn erst zur 
Untersuchung des Harns auf Zucker veranlasst haben. Indessen 
halte ich dies deswegen für wenig wahrscheinlich, weil doch 
gerade die Polyurie und Polydipsie, kurz der Symptomencomplex 
des Diabetes insipidus, theils direct nach dem Trauma im unmittel¬ 
baren Anschlüsse an das Auf hören der danach aufgetretenen Bewusst¬ 
losigkeit, theils und zwar häufiger entweder vor dem Ablauf oder 
nach dem Aufhören der das Krankheitsbild zuerst beherrschenden 
Erscheinungen einer schweren Gehirnerschütterung, also jedenfalls 
nach einer relativ sehr kurzen Zeit aufzutreten pflegt, ln dem ersten 
meiner Fälle (Tabelle Nr. 49) wurde der Diabetes mellitus 6 Jahre, 
in dem 2. Fall (Tabelle Nr. 50) circa '/* Jahr nach dem Unfälle 
diagnosticirt. In meiner 3. Beobachtung (Tabelle Nr. 28) trat der 
Diabetes circa 4 Monate, in meiner 4. Beobachtung (Tabelle Nr. 29) 
anscheinend bald nach der Verletzung auf, obwohl der Zucker erst 
circa 4 Monate später im Harn entdeckt wurde, in meiner 5. und 
6. Beobachtung (Tabelle Nr. 31 und 35) wurden diabetische Symptome 
erst circa ein Decennium nach dem Unfälle beobachtet. Es ist das 
aber noch nicht der längste Termin, nach welchem bei einem 
Menschen, der an Diabetes erkrankt war, früher einmal ein Trauma 
vorausgegangen war. In Nr. 36 der Tabelle habe ich einen in der 
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Lancet 1886 Jan. 2 pag. 27 kurz mitgetbeilten Fall referirt, bei dem 
nach einer schweren Kopfverletzung, welche eine dauernde gekreuzte 
Lähmung (Nerv, facialis dexter und Hemiplegia sin.) hinterliess, 
27 Jahre später der Harn mit Zucker überladen gefunden wurde. Die 
Section ergab ein verkalktes Knötchen von Erbsengrösse in der 
Medulla oblongata, in seiner Umgebung fand sich ein Herd sklero- 
sirten Gewebes. Dieser Fall ist im Anschluss an die Erörterung 
einer Entscheidung des Lordoberrichters mitgetheilt, welche einen 
Kranken betraf, bei welchem nach einem Unfälle Diabetes und 
Störung der Herzkraft eingetreten war. Verfasser zweifelt nicht 
daran, dass auch der erste von ihm berichtete Fall mit dem Unfall in 
Zusammenhang gestanden habe. Indessen macht er andererseits 
darauf aufmerksam, dass es unmöglich sei, in einem concreten Falle 
einen bestimmten Factor als die Ursache des Diabetes anzusprechen, 
die Entscheidung müsse durch das Abwägen von Wahrscheinlichkeiten 
begründet werden. Meines Erachtens werden wir bei verspätetem Auf* 
treten der Zuckerkrankheit nach einem Trauma dann am ehesten an 
einen causalen Zusammenhang zwischen beiden denken dürfen, wenn 
nach letzterem eine vollständige Gesundung und frühere Arbeits¬ 
und Leistungsfähigkeit nicht eintritt, und wenn die Störungen der¬ 
selben durch eine Schwächung der allgemeinen Constitution oder 
schwere Störungen des Nervensystems, seien es localisirte, seien es 
allgemeine, bedingt sind. Es muss in dieser Beziehung von vorn¬ 
herein zugegeben werden, dass solche Traumen auch indirect der 
Entwicklung des Diabetes mellitus Vorschub leisten können, inso¬ 
fern sie die Widerstandsfähigkeit des Individuums nicht nur in 
körperlicher, sondern auch in geistiger Beziehung schädigen. Seegen 
(1. c. S. 120) sagt mit Recht: „Wer Gelegenheit hatte, viele Dia¬ 
betiker zu sehen, der hat es erfahren, dass die meisten Kranken das 
Entstehen ihres Leidens auf grosse gemüthliche Aufregung, auf 
schweren ungewöhnlichen Kummer, auf lange quälende Sorgen, auf 
eine plötzliche, erschütternde Aufregung zurückfübren. Aetiologische 
Momente, die der Laie anftthrt, haben nicht den Werth eines Experi¬ 
mentes; sie erlangen ihre vollgültige Bedeutung, wenn sie so gleich- 
mäs8ig von vielen Kranken angeführt werden.“ Dass Traumen in 
diesem Sinne wirken und indirecte disponirende Ursache für die 
Entstehung der Zuckerkrankheit werden können, darf wohl ange¬ 
nommen werden. Für die schweren Schädigungen des Nervensystems, 
welche sie erzeugen, sprechen die functionellen Störungen desselben, 
welche wir unter dem Namen der traumatischen Neurose zusammen¬ 
fassen. Dass unter ihrem Einfluss, besonders bei in irgend welcher 
Weise disponirten Individuen die Zuckerkrankheit entstehen kann, 
dürfte nicht besonders bemerkenswerth erscheinen. Weit bemerkens- 
werther erscheint es mir, dass erst durch meine erste Mittheilung in 
Deutschland die Aufmerksamkeit darauf gelenkt worden ist. Wenn man 
die oben in der Epikrise zu meiner zweiten Beobachtung (Habenicht) 
dargelegten Schwierigkeiten bedenkt, welche in einer Reihe von 
Fällen die Diagnose macht, wird das verständlich, und wir werden 
darauf hingewiesen, mit allen uns zu Gebote stehenden Hülfsmitteln 
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die Diagnose nach dieser Richtung zu vertiefen und die Schwierig¬ 
keiten, welche der richtigen Würdigung der Sachlage entgegenstehen, 
wegzuschaffen; d. h. es wird in allen Fällen, wo nach Traumen ge¬ 
wisse functioneile Nervenstörungen auftreten, welche den Charakter 
der traumatischen Neurose haben, der Untersuchung des Harns auf 
Zucker die durch die Verhältnisse gebotene grösste Sorgfalt zuge¬ 
wendet werden müssen. Es dürfte wohl kein Zufall sein, dass so¬ 
wohl in meinen beiden Fällen (Beobachtung 1 und 2) und bei der 
von A sh er beobachteten Kranken, bei denen sämmtlicb die Symptome 
der traumatischen Neurose mit denen des Diabetes mellitus verge¬ 
sellschaftet waren, unter dem Bilde des Diabetes mellitus decipiens 
verliefen. Dass hierbei eine gewisse Regelmässigkeit — ich bin 
weit entfernt, zu behaupten, dass es sich um ein gesetzmässiges, con- 
Staates Vorkommen handelt — obwaltet, geht auch aus einer Beobach¬ 
tung Brouardel’s (Tabelle Nr. 37) hervor. Bei seinem Kranken 
bandelte es sich zweifellos um einen der traumatischen Neurose gleich¬ 
wertigen Zustand; der Patient war von einer „hysterisch trauma¬ 
tischen Paralyse“ befallen; ausserdem hatte der Patient Glykosurie. 
Brouardel und Richardiöre sprechen sich betreffs derselben 
(L c. S. 409) dahin aus, dass man, wenn die Krankheit nicht den 
eigenartigen Entwicklungsgang gehabt hätte, sich die Frage hätte 
vorlegen müssen, ob es sich hier um eine Art „hysterischer“ Glyko¬ 
surie analog der „hysterischen“ Lähmung gehandelt habe. 

Sehen wir uns die Zahl der seitherigen Beobachtungen über die 
Combination von traumatischer Neurose und Diabetes mellitus an, 
welche in der deutschen medicinischen Literatur vorliegen, so möchte 
man dieselbe für eine seltene halten. Anders scheint es in Frank¬ 
reich zu sein, Brouardel undRichardi&re (1.c. S. 418) schreiben 
den nervösen Complicationen beim traumatischen Diabetes eine grosse 
Wichtigkeit zu, indem sie durch ihre Häufigkeit und ihren speciellen 
Charakter dem traumatischen Diabetes bisweilen eine besondere 
Physiognomie verleihen. Sie schildern diese nervösen Symptome 
genauer, wie folgt: „Oft ist die Sensibilität schwer gestört Die 
Kranken klagen über andauernde Schmerzen, welche nicht constant 
durch Druck gesteigert werden. Die Kranken leiden an Neuralgien 
von wechselnder Stärke, welche, anfangs auf den geschädigten Punkt 
beschränkt, sich über den ganzen Körper verbreiten. Sie klagen 
gleich den Ataktikern und Neurasthenikern über Parästhesien (sen- 
sations bizarres). Sie haben Schwindel, Zittern. — Die Hautsensi¬ 
bilität kann an den Gliedern, an dem Schädel und Rumpf gesteigert 
Bein. Die Hyperästhesie ist bisweilen auch infolge der Nerven¬ 
verletzungen bei traumatischer Neuralgie gesteigert. — Es kommen 
auch Anästhesien vor. Intellectuelle Störungen sind ebenfalls häufig. 
Der Kranke wird hypochondrisch, melancholisch. Das Trauma, 
welches ihn betroffen, beschäftigt ihn unaufhörlich. Einige Kranke 
leiden an motorischen Lähmungen, besonders der Augenmuskeln, 
welche den Sitz der Symptome im Centralnervensystem bezeugen, 
und welche gleichzeitig von dem Traumatismus und dem ihm nach¬ 
folgenden Diabetes abhängen.“ Brouardel und Richardiöre 
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schreiben den nervösen Störungen eine wichtige Bedeutung bei der 
Entstehung des Diabetes zu; man ersehe aus ihnen, dass der Trauma¬ 
tismus das Nervensystem schwer geschädigt habe, dass er im Gehirn 
und Rückenmark materielle Störungen gesetzt und dass er auf diese 
Weise die directe Ursache eines Diabetes auf nervöser Basis sein 
konnte. Sei dies, wie es wolle, aus der Schilderung der nervösen 
Symptome, welche Brouardel und Richardiöre entwerfen, er¬ 
geben sich vollkommen die Elemente, aus denen sich der als trauma¬ 
tische Neurose bezeichnete Symptomencomplex aufbaut. — So lücken¬ 
haft auch das literarische Material sein mag, welches in den vor¬ 
stehenden Blättern beigebracht worden ist, so lässt sich aus ihm 
doch zum mindesten so viel ableiten, dass, ebenso wie zwischen Tranma 
und gewissen danach auftretenden functionellen Störungen des Nerven¬ 
systems einerseits und Traumen und Diabetes mellitus andererseits 
unbestrittene causale Beziehungen bestehen, so auch zwischen diesen 
Neurosen und dem Diabetes mellitus Bindeglieder vorhanden sind. 
Diese Bindeglieder können unmöglich nothwendige sein, weil nnr 
nach einem verhältnissmässig kleinen Bruchtheil der Verletzungen 
die in Rede stehenden nervösen Störungen auftreten, bezw. Diabetes 
mellitus sich entwickelt. Die individuelle Disposition der Betroffenen 
spielt dabei eine mindestens ebenso grosse, wo nicht grössere Rolle, 
als die Art der Verletzung. Es entsteht, soweit ich es übersehe, 
nur nach verhältnissmässig wenigen Fällen von traumatischer Neu¬ 
rose ein Diabetes mellitus, die meisten Fälle von traumatischem 
Diabetes scheinen unabhängig von traumatischen Neurosen aufzu¬ 
treten. Es liegt nicht in dem Rahmen dieser Arbeit, auf die Sympto¬ 
matologie dieser Fälle von traumatischem Diabetes genauer einzu- 
gehen. Bememerkenswerth erscheint mir, dass der uns hier vor¬ 
zugsweise interessirende Diabetes mellitus traumatiens f nämlich der 
mit traumatischen Neurosen vergesellschaftete, zum mindesten recht 
häufig, wie oben ausführlich hervorgehoben wurde, unter dem Bilde 
des Diabetes decipiens oder Diabetes decipiens intermittens auftritt, 
was seine Diagnose wesentlich erschwert. Die Thatsache, dass der 
Diabetes mellitus traumaticus nicht nur nach, sondern gleichzeitig 
oder fast gleichzeitig mit den erwähnten functionellen nervösen 
Störungen sich entwickelt, giebt der Annahme Berechtigung, dass 
diese Form des traumatischen Diabetes nicht eine Folge der Nenrose 
zu sein braucht, sondern dass beide — die Neurose und der Diabetes — 
eine directe Folge des Traumas sein können. 
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Kleinere Mittheilnngen. 

1. 

Erwiderung 

auf die Arbeit: „B. Schürmayer, UeberKresole und deren Wirkung 
und Nachweis im Organismus“. (Dieses Archiv. Bd. LIII. 5./6. Heft.) 

Von 

Dr. Haass, 

Prmtdocent für klinische Medicin zu Freibarg i. B. 


In der im Vorstehenden citirten Arbeit findet sich eine so grosse Reihe 
theils unverständlicher, theils missverstandener Auslegangen einer Abhand¬ 
lung, welche ich vor längerer Zeit über die Wirkungen und innere An¬ 
wendung des Lysols publicirt habe, dass ich es mir im Interesse der 
Leser dieses Archivs versagen muss, die zahlreichen Widersprüche in der 
Arbeit des Herrn Schttrmayer zu beleuchten, und mich zur Charakteri- 
sirung seiner sogenannten „objectiven Kritik“ mit folgenden kurzen Be¬ 
merkungen begnüge. 

Herr Schürmayer unterschiebt mir, dass ich für die innere Dar¬ 
reichung des Lysols Dosen bis zu 100 Grm. empfohlen hätte. Durch 
meine Versuche ist constatirt worden, dass 2,45 Grm. Lysol pro Kilo Thier 
als die toxische Dosis angesehen werden muss. Demnach müsste auch 
beim Menschen ceteris paribus etwa bis zu 100 Grm. gestiegen werden 
können, ohne dass der Tod einträte. Diese theoretische Berechnung der 
relativen Ungefährlichkeit des Mittels hat sich bei der Anwendung zu 
chirurgischen Zwecken — denn nur von einer solchen ist an der von Herrn 
Schttrmayer angeführten Stelle bei mir die Rede (vgl. meine Arbeit 
S. 438) — durch die praktischen Erfahrungen der Autoren bestätigt. Wie 
weit ich entfernt bin, solche Dosen auch für die innere Darreichung des 
Lysols zu empfehlen, und wie wenig ich geneigt bin, ohne Weiteres das 
für Thiere berechnete Verhältnis auf den Menschen zu übertragen, be¬ 
weist die von mir empfohlene Darreichungsweise des Mittels in der inneren 
Uedicin, wo ich ausdrücklich hervorgehoben habe, dass nicht mehr als 
dreimal täglich 6 Pillen & 0,05 Grm. Lysol gegeben werden mögen. 

Wenn Herr Schttrmayer behauptet, ich hätte zur Bestimmung der 
Schwefelsäure im Harn denjenigen eines Phthisikers genommen, in wel¬ 
chem vorher hoher Indicangehalt nachgewiesen worden wäre, so liegt in 
dieser Behauptung eine directe Entstellung der von mir hervorgehobenen 
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Thateachen. Da durch v. Jak sch Dacbge wiesen worden ist, dass Harn, 
welcher reich an indigoliefernden Substanzen ist, regelmässig wenig Sulfat- 
Schwefelsäuren enthält, so wäre allerdings die Wahl eines solchen Harns 
zu den mitgetheilten Versuchszwecken ein principieller Missgriff gewesen. 
Ich habe deshalb auch nicht den Indicanharn des Phthisikers, sondern 
denjenigen einer vorübergehend an Darmkolik leidenden, im Uebrigen 
gesunden Frau zu den in Rede stehenden Versuchen genommen. 

Als Versuchsmethode wählte ich zunächst die titrimetrische Methode 
nach Mohr und Fleischer. Herr Schürmayer ereifert sich darüber 
und behauptet, dieselbe wäre „nicht wissenschaftlich“. In wie weit auf 
dieses Urtheil aus dem Munde des Herrn Schürmayer Werth zu legen 
ist, soll hier nicht erörtert werden. Ich bemerke nur noch, dass ich, um 
etwaige Ungenauigkeiten, die sich eventuell durch die titrimetrische Me¬ 
thode hätten einschleichen können, zu controliren, später noch ein gewichts- 
analytiscbes Verfahren angeschlossen habe, worüber ich in meiner Arbeit 
berichte, und welches zu denselben Ergebnissen geführt hat. Es ist somit 
schwer verständlich, wie Herr Schürmayer es rechtfertigen will, meine 
Resultate kurzweg als verfehlt zu bezeichnen. 

Nach diesen Beispielen glaube ich es getrost den Fachgenossen über¬ 
lassen zu können, ihrerseits die „Kritik“ des Herrn 8cbürmayer zu 
beurtheilen. 


2 . 

Antwort 

auf vorstehende Erwiderung. 

Von 

Dr. Bruno Schürmayer. 

Auch hier, wie in seinen Lysolarbeiten, bewegt sich Herr Dr. Maass 
in allgemeinen Redensarten, die nichts beweisen, nicht bewiesen sind. 
Unglücklich ist er wieder in dem Herausgreifen „einiger“ von den ,zahl¬ 
reichen“ Widersprüchen. Ich halte mich dem entgegen an Thatsachen 
und lasse mich auf Dialektik, in der ich ihm allerdings nicht gewachsen bin, 
keinesfalls ein. Meine angegriffene Arbeit stützt jede ihrer Behauptungen 
auf namentlich aufgeführte literarische Angaben von Autoren, damit jeder 
Leser in der Lage ist, meine Argumentation nachzuprüfen. Dass diese 
Herrn Dr. Maass theilweise — er spricht sogar von „einer grossen 
Reihe“ — „unverständlich“ ist, dieses Zugeständnis seinerseits erfreut mich 
recht sehr, nachdem ich den Beweis hierfür durch meinen Aufsatz bereits 
erbracht hatte, dass Herr Dr. Maass von diesen Dingen wenig verstehe. 

Für mich ist mit dieser Antwort diese Sache abgethan, falls Herr 
Dr. Maass mich nicht zwingt, die vorliegenden „fachmännischen“ Ur- 
theile, die mir zugingen, in toto zu publiciren. 

Auf Grund meiner früheren jahrelangen Thätigkeit erlaube ich mir 
nämlich, in diesen Fragen mein eigenes Urtheil zu haben, im Gegen- 
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satze zu Herrn Dr. Mause, der allerorts hochgeachtete Namen vorschiebt, 
am, wie er meint, durch sie geschützt, nach Lust und Vergnügen alles 
nur Mögliche und Unmögliche behaupten zu können. Nun äusserte sich 
aber ein Herr brieflich gegen mich ganz freimttthig, dass es für mich 
wichtigere Personen und Fragen gebe, als Herr College Maass und seine 
interne Lysoltherapie! — Kurz, ich habe zunächst über die Methode nach 
„Mobr und Fleischer“ meine Ansichten, die ich Sachverständigen gern 
auseinandersetze; aber nur diesen, damit nicht wieder „zahlreiche Wider¬ 
sprüche“ zur Debatte kommen. Tbatsächlich änderte dies, auch wenn ich 
Unrecht hätte, an meinem Urtheil Uber „interne Lysoltherapie“ rein nichts! 

Um nun Herrn Dr. Maass’ Weg rückwärts zu verfolgen, so sehe 
ich, dass der „Indicanharn“ Gegenstand seiner Erwiderung ist. Die Lysol - 
arbeit verbreitet sich darüber: „Was die Prüfung auf Indican anlangt, 
so diente als Versuchsobject der Harn eines an hochgradiger Phthise und 
Darmtuberculose leidenden Mannes“ (S. 16). Dagegen ich: „Die Wahl 
eines Lungenphthisikers, der zugleich Darmtuberculose hatte, war für die 
Indicanproben auch ein principieller Missgriff“ (S. 84). Ich redete also 
von Indican. Da nun Indicangehalt und Aetberschwefelsäure in so naher 
Beziehung stehen — Herr Maass bat durch Trennung beider, wie ich 
jetzt sehe, abermals einen fundamentalen Fehler begangen —, lief mir 
allerdings ein Irrthum formeller Art unter. Ich schob Herrn Maass 
diese Unkenntniss nicht unter und verfiel allerdings hier in einen formellen 
Irrthum. Es sind also Seite 86 sage 15 Zeilen abzuändern Uber „Control¬ 
harn“, das ist Thatsacbe! Alles Weitere Uber die ganz krassen Fehler in 
Sachen der Aetherschwefelsäurebestimmung und deren Resultate bleibt 
za Recht bestehen, und ich behaupte wieder: „Wie man dies dreht und 
wendet, es stimmt nicht, hat keinen Sinn, ist eine Unmöglichkeit“. Das 
moss doch Herr Dr. Maass selbst einsehen, ich redete des Weiteren ja 
von „Fäulniss“, sie bestand doch auch bei „Colica flatulenta“. Leicht 
wäre es also auch mir, Herrn Dr. Maass gegenüber mich mit „Miss¬ 
verständnis?“ allein herauszureden, solches ist aber nicht meine Art, und 
ich gebe einen Irrthum zu. 

Wenn sich Herr Dr. Maass an die Zahl „100 Grm.“ stösst und sich 
mit seinem Citat aus der ganzen Affaire ziehen will, so bin ich ganz ver¬ 
blüfft und weiss nicht, ob hier ein Streich der Phantasie oder eine ab¬ 
sichtliche Entstellung vorliegt. Im Original schreibt Herr Dr. Maass 
tbatsächlich: „Berechnet man aus diesen an Thieren vorgenommenen Ver¬ 
suchen die Dosis, bis zu welcher ceteris paribus beim Menschen gesteigert 
werden könnte, so würden die Dosen bis zu 100 Grm. gesteigert werden 
können, ohne dass der Tod einträte“. Das ist klar und bündig, und das 
Wort „Tod“ enthebt uns jeden Missverständnisses. Weshalb nun schiebt 
Herr Dr. Maass oben ein „etwa“ ein? weshalb sagt er „müsste auch 
beim Menschen .. . gestiegen werden können“? Alles dies giebt einen 
anderen Sinn, und wozu das allerdings nur kleine, aber bedeutungsvolle 
Wörtlein „etwa“? Etwa um Alles aufzuklären? Allerdings, jetzt fallen 
mir in der Arbeit von Herrn Dr. Maass viele dieser „könnte“, „sollte“, 
„dürfte“ auf. Es ist sehr klug, sich so auszudrücken, dann bleiben immer 
Pforten für den Rückzug offen. Man sagt etwas — und hat es nur „theo¬ 
retisch“ gemeint. Bis jetzt fand ich diese Gepflogenheit nicht in der 
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Literatur, positive Befunde mit zweierlei „Vorzeichen“ zu versehen, und 
kam also, wenn Herr Dr. Maass es will, formell, weil nichts ahnend, 
zu Falle! 

Weshalb steift sich Herr Dr. Maass jetzt auf den Ausdruck „chir¬ 
urgische Zwecke“? Allerdings trete ich zurück, wenn er mit der per¬ 
sönlichen Interpretation seiner gedruckten Worte beginnt, frage aber: 
Liest Herr Dr. Maass denn keine Zeitschriften? auch nicht die kleinen, 
die ihm als Mitarbeiter gratis zugehen? Ist ihm nicht aufgefallen, dass 
als einzige Antwort auf seine „interne Lysoltherapie“ eine Reihe von 
Veröffentlichungen erschienen: „Ueber Lysolvergiftungen“? 

Weder in Sachen gegen Herrn Dr. Maass, noch jetzt trete ich als 
principieller Feind des Lysol auf; das nähme sich, aus hier nicht za 
nennenden Gründen, für mich unschön und sonderbar aus. Es ist mir 
bedauerlich genug, dass ich in die Lage versetzt war, wenn auch nur als 
Referent über die Ansichten Anderer, manche Schattenseiten beleuchten 
zu müssen. Daher liegt mir fern, langathmig auf diese neuestens pnbli* 
cirten Vergiftungen bei „äusserer“ Anwendung einzugehen. Zahlreiche 
Beiträge aus den neuesten Tagen liegen vor, die klar und deutlich diese 
Dinge darthun. Nachdem, wie neuerdings Munk-Duna (Aerztl. Prakt. 
Nr. 4. 24. Febr. 1895) sich äusserte und eigene Erfahrung wie eine reich¬ 
haltige Literatur citirte, bedarf es keiner Polemik mehr! 

Alles in Allem: Herr Dr. Maass verdächtigt mich, bringt aber keine 
Thatsachen vor, die mein früheres Urtheil auch nur irgendwie abschwächen 
könnten. Auf viel ernstere Vorwürfe schweigt derselbe, so über den, fast 
gleichzeitig für und gegen Lysol geschrieben zu haben. Sein „vor 
längerer Zeit“ wird durch Vergleichung jedes Datum hinfällig. Auf diesen 
und viele andere Punkte suche ich die Antwort vergeblich. 

Wenn aber Herr Dr. Maass mit solchen allgemeinen, nichtssagenden, 
rein äusserlichen Entgegnungen den „Fachgenossen“ ein Urtheil auf- 
ootroyiren will, wo er auf Dutzende von Vorwürfen keine Antwort hat, so 
macht dieses einen sonderbaren Eindruck! 

Mir erscheint jetzt die ganze Sachlage so durchsichtig, dass es einer 
Urtheilsfällung gar nicht bedarf, dass aber auch jede weitere Debatte 
überflüssig und nutzlos ist. 

Herr Maass ist ja auch von anderer Seite erkannt, das beweisen 
andere Vorkommnisse der letzten Zeit! 

Hannover, 1. April 1895. 
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Beiträge zur Lehre von den septischen Erkrankungen. 

Yon 

Dr. Adolf Denntg, 

Privatdocent >n and L Assistenzarzt an der UnivereiUtspoliklinik za Tübingen. 

(Mit 1 Curve.) 

Im Jahre 1891 habe ich eine ausführlichere Darstellung der 
septischen Erkrankungen mit besonderer Berücksichtigung der krypto¬ 
genetischen Septicopyämie l ) gegeben und dabei die früher auf diesem 
Gebiete erschienenen Arbeiten eingehend besprochen. Seit dem Er¬ 
scheinen der Monographie ist von verschiedenen Seiten die Aufmerk¬ 
samkeit auf diese Erkrankung, welche namentlich auch als „innere“ 
imponirt, gerichtet worden. Vor Allem hat Pani Wagner 2 ) seinen 
früheren Veröffentlichungen weitere werthvolle Erfahrungen hinzu- 
gefügt; ferner sind Arbeiten erschienen von F. Bin hm 3 ) aus der Frei¬ 
burger medicinischen Klinik, von Moritz Wolff 4 5 ) ans der Tübinger 
Poliklinik, von Julius Manch 6 ) aus dem Münchener Krankenhanse, 
von L. Siebourg«) aus der Bonner medicinischen Klinik, von Howe 7 ), 
von Reinhard 8 ) n. A. — Im Grossen und Ganzen werden die in 
meiner Arbeit niedergelegten Befunde bestätigt, namentlich geht auch 
aus diesen Veröffentlichungen hervor, wie bunt bei der Septicopyämie 

1) Dennig,Ueber septische Erkrankungen u.8.w. Leipzig 1891, F.C.W.Vogel. 

2) Zur Casuistik der kryptogenetischen Septicopy&mie. Münchener med. 
Wochenschr. Nr. 9 u. ff. 1892. 

3) Zur Casuistik der kryptogenen Sepsis. Ebenda. Nr. 16 n. 17. 1893. 

4) Sepsis, sp&ter acute gelbe Atrophie der Leber. Tübinger Dissertation. 1893. 
Priside Jürgensen. 

5) Beitrag zur Casuistik der kryptogenetischen Septicopy&mie. Münchener 
Dissertation. 1893. 

6) Zur Casuistik der kryptogenetischen Septicopy&mie. Bonner Dissertat. 1893. 

7) Beitrag zur Casuistik der kryptogenetischen Septicopy&mie. Jenenser Disser¬ 
tation. 1893. 

8) Ueber kryptogene Septicopy&mie. Müachener Dissertation. 1892. 

Dtutechc* Archiv f. klin. Medicin. LIV. Bd. 24 
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das Krankheitsbild sich oft gestaltet oder, wie Wunderlich sich 
ausdrtlckte, wie launenhaft die Vertheilang der Localisation ist — 
Um aus dem verworrenen Symptomencomplexe ein möglichst Über¬ 
sichtliches Krankheitsbild zu geben, habe ich nach dem Vorgänge des 
Herrn Professor .v. Jürgensen') eine Einteilung der Fälle in be¬ 
stimmte Gruppen getroffen, wobei die jeweilig hervortretenden Haupt¬ 
symptome den Ausschlag behufs Einreihung des Einzelfalles geben. 

Von diesem Gesichtspunkte ausgehend, kann man je nach der 
besonderen Betheiligung der einzelnen Organe an der Krankheit fol¬ 
gende Gruppen aufstellen: 

I. Die vorherrschenden Allgemeinerscheinungen. 

II. Die Erscheinungen von Seiten des Herzens. 

III. Die Erkrankungen der Knochen und Gelenke. 

IV. Die Erscheinungen auf der äusseren Haut, in dem 
Unterhautbindegewebe, in den Muskeln, in den 
Schleimhäuten und den serösen Häuten. 

V. Vorwiegende Betheiligung der Lungen, der grossen 
Unterleibsdrttsen, des Magen- und Darmkanals. 

VL Erkrankung des Centralnervensystems und der 
Sinnesorgane. 

Eine Reihenfolge im Auftreten der verschiedenen Symptome der 
Septicopyämie zu geben, ist nicht möglich, sie kommen im bunten 
Wechsel mit und nach einander zur Entwicklung. — Es sei hier in 
grossen Zögen das Symptomenbild aufgeftlhrt. 

Die Allgemeinerkrankung zeichnet sich aus durch rasche 
Consumption und Kräfteverfall, durch schweres Krankheitsgefühl, 
durch Fieber von ganz unregelmässigem Typus; dieses ist bald sehr 
hoch, bald niedrig, bald continuirlich, bald intermittirend oder re* 
mittirend, oft von Schüttelfrösten begleitet — an fieberfreien Tagen 
zeigen sich Abweichungen in der Weise, dass die Vertheilung über die 
24 ständige Zeiteinheit eine ungleichmässige, nicht der Norm ent¬ 
sprechende ist. 

Auch das Blut ist an der Erkrankung betheiligt; die Kranken 
werden rasch blass, man findet in manchen Fällen eine Vermehrang 
der weissen Blutkörperchen, in anderen eine Verminderung der rothen. 

Die Erscheinungen von Seiten des Circulationsapparates 
geben sich dadurch kund, dass der Puls, oft mit bedeutenden täg¬ 
lichen Schwankungen, unabhängig vom Fieber stark in die Höhe gebt 
(120—150 Schläge in der Minute); dabei kommen schon frühzeitig 

1) Congress für innere Medicin. Wiesbaden 1669. 
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Unregelmässigkeiten in der Stärke und Schlagfolge vor, später wird 
der Pnls klein, leicht unterdrückbar, bei schweren Erkrankungen fili¬ 
form. Manchmal schieben sich Zeiten ein, in welchen die Pulsfrequenz 
weit unter die Norm (bis 36 Schläge in der Minute) herabgesetzt 
ist. — Am Herzen bemerkt man, abgesehen von den Erscheinungen 
der schweren Endocarditis und ihren Folgen, in sehr vielen Fällen 
eine ausserordentliche Aufregung desselben; die Kranken klagen Uber 
Beengung, Spannung in der Herzgegend und heftiges Herzklopfen. 
Die Herzbewegungen erschüttern die Brustwand in grosser Ausdehnung, 
man sieht in mehreren Intercostalräumen ein ungeregeltes Wallen und 
Wogen; die Herzdämpfung ist oft verbreitert, und man findet, dass 
die einzelnen Contractionen des Herzens arhythmisch und verschieden 
in der Stärke sind. Die Töne sind dumpf, oft hört man auch acci- 
dentelle Geräusche. Trotz der Anstrengung des Herzens ist die Herz¬ 
kraft herabgesetzt: das Gesicht wird cyanotisch, die Extremitäten 
werden kalt. — Eine gewisse Herzunruhe ist in günstig verlaufenden 
Fällen noch lange Zeit in der Reconvalescenz bemerkbar. Bei den 
Sectionen findet man manchmal Pancarditis, oft lassen sich aber 
diese Veränderungen nur durch Serienschnitte, wie sie von Krehl 
and Romberg bei Herzfehlern vorgenommen, nachweisen; dann zeigen 
sich manchmal neben einer Endocarditis multiple Abscesse im Herz¬ 
fleisch oder fettige Degeneration des Herzmuskels. Vielfach sind makro¬ 
skopisch keine Veränderungen am Herzen nachweisbar; möglich ist 
es, dass für solche Fälle eine „Dissociation“ oder „Desintegration“, 
ein Auseinanderweichen der Muskelfaserzellen, wie sie Renaud in 
manchen Fällen von myopathischer Herzschwäche gefunden und ge¬ 
nauer beschrieben hat, zu Grunde liegt. Sie würde zu Stande kommen 
durch Toxinwirkung. 

Die Knochen und Gelenke sind meistens bei den sep¬ 
tischen Erkrankungen betheiligt. Die Erkrankung ist dadurch gekenn¬ 
zeichnet, dass schon frühzeitig Schmerzen auftreten, die häufig ihren 
Sitz wechseln und oft ganz circumscripte Stellen befallen; die Schmer¬ 
zen stellen sich spontan ein und werden durch Druck vermehrt oder 
sie kommen dem Kranken erst durch solchen zum Bewusstsein. Dabei 
ist manchmal die bedeckende Haut gespannt, ödematös, geröthet, der 
Knochen aufgetrieben, in schweren Fällen kommt es zu Vereiterung 
des Periosts und zur Nekrose des betroffenen Knochens. Ebenso verhält 
es sich mit den Gelenken: leichte entzündliche Anschwellung bis zu 
Gelenkvereiterung. Bei der Gelenkaffection bemerkt man oft, dass die 
Schmerzhaftigkeit sich über die betroffenen Gelenke hinauserstreckt 
und die Epiphysen in grösserer Ausdehnung druckempfindlich sind. 

24* 
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Auf der äusseren Haut sind sehr häufig Veränderungen zu 
finden. Es kommen Blutungen von verschiedener Form und Grosse 
vor, echte Entzündungen, Roseola ähnlich, Erytheme, über grosse Haut¬ 
partien sich erstreckend, Quaddeln, der Urticaria gleichend, mit Juck¬ 
reiz verbunden; oft auch getrennt auftretende kreisförmige, unregel¬ 
mässig geränderte, prominirende Flecke von verschiedener Grösse mit 
Blutaustritten und nachfolgender Epidermisabstossung; blasen* und 
variolaähnliche Pustelbildungen. — Dann kommt es auch zu tiefer¬ 
greifenden Veränderungen im Anschluss an die primär ergriffene Haut, 
zu Entzündungen des Unterhautbindegewebes, die sich auf grosse 
Flächen ausdehnen können, zu progredienten Phlegmonen. 

Auf der Schleimhaut des Mundes sieht man in manchen Fällen 
ähnliche Erkrankungen wie auf der äusseren Haut: circumscripte ent¬ 
zündliche Herde, oft aber auch nur eine einfache Angina, die sehr 
häufig das erste sichtbare Zeichen der Krankheit ist und diese ge- 
wissermaassen einleitet. 1 ) Weiter phlegmonöse und diphtheritische 
Processe. 

Entzündungen der quergestreiften Muskeln mit und ohne 
Abscessbildung sind mehrfach beobachtet. Die betroffenen Muskeln 
erweisen sich als druckempfindlich, ohne dass äussere Veränderungen 
wahrnehmbar sind, oder sie schwellen rasch unter erheblichen Schmer¬ 
zen an; im letzteren Falle handelt es sich wohl meist um Embolien, 
welche relativ rasch zurttckgehen. 

Sehr wichtig ist das Ergriffensein der serösen Häute: der 
Pleura, des Herzbeutels, des Peritoneum. Diese sind viel¬ 
fach der Sitz der septischen Infection, ja man wird wohl in keinem 
Falle irgend eine Affection der serösen Häute vermissen. Abgesehen 
von den verschiedenen Stärkestufen der Entzündung — von leichten 
fibrinösen Auflagerungen bis zu Exsudatbildung eitriger und hämor¬ 
rhagischer Natur — zeichnen sich die Erkrankungen aus durch mehr¬ 
fache Localisation an räumlich getrennten Orten. Die Herde sind oft 
so klein, dass sie nur durch genaue Untersuchung gefunden werden. 

Von Seiten des Respirationsapparates fällt io den meisten 
Fällen eine gesteigerte Athmungsfrequenz auf, ohne dass die physi¬ 
kalischen Untersuchungsmethoden irgend welche Veränderungen nach- 


1) Dass eine Angina den Ausgangspunkt für die Allgemeininfection darstellen 
kann, habe ich früher hervorgehoben; in letzter Zeit hat Bignami (Tre casi di 
septicopiemia criptogenita. Centralblatt für gesammte Medicin. Nr. 16. 1894) auf 
das Zusammenfallen dieser scheinbar harmlosen Racheninfection mit der Sepsis 
hingewiesen; auch in den neueren Mittheilungen Wagner’s (1. c.) ist ein hierher¬ 
gehöriger Fall angeführt. 
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weisen, ja auch die Section giebt hierüber keinen Aufschluss; andere 
Male ist die Lunge voll von miliaren Abscessen. Aber auch nach¬ 
weisbare Infiltrationen in eng begrenzten Gebieten kommen vor, sie 
haben das Eigenthümliche, dass sie rasch entstehen und sich rasch 
zurückbilden. 

Sehr häufig ist Bronchitis, meist in ungleichmässiger Weise ver¬ 
teilt, mehr in den Unterlappen. 

Die Milz findet man fast in jedem Falle vergrössert, ihre Kapsel 
ist häufig entzündet, dass man feines Reibegeräusch synchron mit der 
Athmung hört. 

Erscheinungen von Seiten der Leber sind seltener. Manchmal 
werden Schmerzen angegeben, dann und wann wird Icterus beob¬ 
achtet. Dagegen ist der Ueberzug der Leber sehr häufig ergriffen, und 
man hört auch hier wie Uber der Milz an umschriebenen Punkten 
Reibegeräusche. 

Die Nieren sind sehr oft erkrankt. Einmal dürfte es sich um 
durch das Fieber und die bestehende Herzinsufficienz bedingte Albu¬ 
minurie handeln, dann aber findet man in vielen Fällen eine tiefer¬ 
greifende Erkrankung der Niere selbst, entweder die metastatische 
Form, Infarcte, miliare Abscesse, oder aber auch eine echte acute 
parenchymatöse Nephritis. Eine vorwiegende Betheiligung der 
Nieren ist in unseren neuerdings beobachteten Fällen zu Tage ge¬ 
treten. Dabei ist es auffallend, dass die Nephritis sich oft einschleicht 
und keine äussere Erscheinung von Seiten des Patienten die Aufmerk¬ 
samkeit auf eine Erkrankung des Harnapparates lenkt. Da der Harn 
oft frühzeitig infolge des bestehenden Fiebers und der Herzschwäche 
in verminderter Menge ausgeschieden wird, so fällt weder den Patienten 
selbst, noch der Umgebung die verminderte Diurese auf. Schmerzen in 
der Nierengegend fehlen bisweilen gänzlich, ebenso Oedeme, oder wenn 
solche vorhanden, so liegt es nahe, sie auf anderweitige Erkrankungen 
zu beziehen. Erst die genaue Untersuchung des Harns bringt Auf¬ 
schluss. Es empfiehlt sich daher, stets von Zeit zu Zeit den Harn zu 
untersuchen, wenn man nicht gewärtig sein will, dass mit einem 
Schlage das Bild schwerer Urämie zu Tage tritt. Der in verminderter 
Menge ausgeschiedene Harn ist blassroth bis bräunlichroth, von er¬ 
höhtem specifischem Gewicht; nach längerem Stehen setzt sich reich¬ 
liches Sediment ab, das neben Uraten rothe Blutkörperchen, oft in 
grosser Zahl, weisse Blutkörperchen, Cylinder in grosser Anzahl von 
verschiedener Form, Blutcylinder, Cylinder aus wohlerhaltenen und 
degenerirten Epithelien bestehend, hyaline Cylinder, Nierenepithel¬ 
zellen und Detritusmassen enthält. Der Eiweissgehalt beträgt 0,2 bis 
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0,5 Proc. und darüber. Völlige Rückbildung des Processes oder auch 
Uebergang in Schrumpfniere kommt vor. — Die Herdnephritis 
macht oft gar keine Erscheinungen, und auch die Untersuchung des 
Harns führt zu keinem Resultat; grössere Abscesse geben das Bild 
der Pyelonephritis. 

Die Betheiligung der Verdauungsorgane äussert sich in 
Appetitmangel, Uebelkeit, Erbrechen. Der Stuhlgang ist meist an¬ 
gehalten, zwischenhinein treten manchmal profuse Diarrhöen auf, in 
manchen Fällen kommen geringere oder stärkere Darmblotungen vor. 
Peritonitis ist selten, tritt sie auf, so lassen sich meist durch schmerz¬ 
freie Stellen getrennte Herde nachweisen. 

Das Centralnervensystem ist wohl in allen Fällen in mehr 
oder weniger ausgesprochener Weise betheiligt. Kopfschmerzen sind 
fast immer vorhanden, dann bemerkt man oft cerebrale Störungen, 
Erregungszustände leichter Natur bis zu furibunden Delirien; Reizungs¬ 
und Lähmungserscheinungen von Seiten der Hirnnerven, allgemeine 
und partielle Convulsionen, Sprachstörungen, Paresen, Hemiplegien. 
Durch die Section werden in vielen Fällen diese Erscheinungen nicht 
aufgeklärt, es sind functionelle, auf Toxinwirkung beruhende; in an¬ 
deren Fällen finden sich Blutungen, Embolien blander und purulenter 
Natur mit Erweichungs- und Eiterherden, primäre oder secundäre 
Meningitis. 

Neuralgien der peripheren Nerven — am häufigsten Ischias — 
werden nicht selten beobachtet 

Von den Sinnesorganen sind die Erkrankungen des Auges zn 
nennen: die von Litten beschriebenen Retinalblutungen. — Im Gehör- 
apparat kommen gleichfalls Blutungen und embolische Processe vor. 

Alle die genannten Symptome können im einzelnen Falle in buntem 
Wechsel zur Beobachtung gelangen, andere Male sind nur einzelne 
Symptome vertreten. 

Der Verlauf der Septicopyämie ist ein ausserordentlich wechseln¬ 
der. Acuten Fällen, welche in kürzester Zeit tödtlich enden, stehen 
solche gegenüber, bei welchen sich die Krankheit über lange Zeit, 
Monate, binzieht, und bei denen lange dauernde Stillstände, ja viel¬ 
leicht völlige Heilungen eintreten. Dass recht viele Fälle mit dem 
Tode enden, ist fraglos, aber ebenso sicher ist es, dass es leichte 
Infectionen giebt, bei welchen die erste Attaque überwunden wird, 
und der Kranke für lange Zeit — vielleicht für das ganze Leben — 
von weiterer ernsterer septischer Erkrankung verschont bleibt. 

In Folgendem führe ich einige Fälle an, die in der hiesigen medi- 
cinischen Universitätspoliklinik zur Beobachtung kamen. In den ersten 
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dreien ist es neben anderen Erscheinungen die Erkrankung der Nie¬ 
ren, welche durch das unmerkliche Einschleichen die Aufmerksam¬ 
keit in Anspruch nimmt. — Ich halte der Uebersichtlichkeit wegen 
in den anzuftthrenden Krankengeschichten die oben angegebene Ord¬ 
nung ein. 

Fall L Frau Christiane M., 48 Jahre alt, ans Lustnau, war früher stets 
gesund. Am 15. October 1893 wurde sie von einem Kalb in den Daumen 
der linken Hand gebissen. Die Wunde, die der Patientin keine weiteren 
Besehwerden machte, heilte vollkommen reactionslos. Pat. fühlte sich 
vohl und ging ihren gewöhnlichen Geschäften nach. Am 26. October 
erkrankte sie plötzlich mit Erbrechen und starkem Hitzegefühl; zugleich 
trat in der linken Achselhöhle eine auf Druck sehr empfindliche Anschwel¬ 
lung auf. Am Unter- und Oberarm selbst sind Zeichen einer Lymphangoitis 
nicht beobachtet Pat. kam am 29. October in Behandlung. — Mittel¬ 
grosse, kräftig gebaute Frau. Narbe an der Ulnarseite des linken Daumens, 
ln der linken Achselhöhle ein etwas über gänseeigrosser, fester Tumor, 
der auf Druck empfindlich ist. 


Herz. 


Symptome. 


Athmung. 


Datum 

N 

Ai 

äs* 

Puls- 

besohaffenheit 

Herztöne 

1*3 

5 9 

2 0 

S & 
Ja £ 

■+Z 

Bemerkungen 

29. Oct 

85 

kräftig, regel¬ 
mässig 

rein 

— 

Herzdämpfung: oberer Rand 
der 4. Rippe, linker Sternal- 
rand. 

1. Not. 

84 

— 

— 

24 


6. - 

88 

— 

— 

25 

Klagen Uber Athemnoth. 

7. ® 

93 

kräftig, 
leicht un¬ 
regelmässig 



Herzdämpfung nach rechts er¬ 
weitert, reioht bis zur Mitte 
des Sternum. 

8. * 

98-108 

wechselnd 

— 

24—30 


9. . 

99 

regelmässig 

— 

27 


10. - 

100 

— 

— 

28 


11. « 

96 

— 

— 

29 


12. - 

102 

— 

— 

33 


13. - 

108 

— 

— 

34 


14. - 

105 

— 

— 

32 


15. - 

97 

— 

— 

30 


16. - 

94 

— 

— 

29 


17. - 

88 

voll, aber un¬ 
regelmässig 

— 

26 


18. - 

90 

— 1 

— 

24 


20. . 

86 

— 

— 

27 


21. . 

86 

_ i 

— 

23 


22. - 

91 

— 

— 

24 


23. - 

75 

— 

— 

26 


24. . 

25. . 

100 

— 

— 

24 


Morgens 

98 

— 

— 

24 


Abends 

135 

klein, regel¬ 
mässig 

i 


37 

Schüttelfrost. Cy&nose des Ge¬ 
sichts. Angst- und Beklem- 
mungsgefllhl. 
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Datum 

• i 

'S § 

Puls¬ 

beschaffenheit 

Hentttne 

Athmungs- 

frequens 

Bemerkungen 

26. Nov. 

27. - 

130 

klein, regel¬ 
mässig 

rein 

37 

Athmung erschwert, oberfläch¬ 
lich. 

Morgens 

136 

Desgl. 

leise, aber 

30—45 

Hochgradige Cyan ose des Oe- 

Später 

150 

Desgl« 

rein 

i 

50 

sichte; Pulsationen der Ja* 
gularrenen und der kleinen 
Haut?enen d. vorderen Brust* 
wand. — Sehr erschwerte Ex¬ 
spiration ; die Bauchmuskeln 
werden stark in Anspruch 
genommen. Herzgrenxen: 
nach oben unverändert, nach 
rechts reohter Sternalnnd; 
1 Stunde später 1 Finger 
breit Uber den rechten Ster- 
nalrand hinaus. 

28. Nov. 

150 

% 



46 

Herzdämpfung reicht um drei 
Querfingerbreite Uber den 
rechten Sternalrand hinaus. 

29. - 

160 

— 

— 

40 


30. - 

145 

— 

— 

35 

Athmung sehr erschwert 

1. Deo. 

2. - 
Morgens 

134—148 

« 

klein, jagend, 
sehr unregel¬ 
mässig 

Aortentöne 
auffallend 
dumpf; über 
der Aorta 
asoendens, so¬ 
wie über der 
linken Carotis 
schwaches 
systoL Blasen. 


Athmung etwas ruhiger. Hen- 
dämpfung etwas zurückge¬ 
gangen. Delirium oordia 

145—155 

Sehr unregel¬ 
mässig 

— 

33 


Mittags 

nicht 
mehr zu 
zählen 

Desgl. 



Cbeyne-Stokes’schcs Athmen. 


Knochen und Gelenke. 

Schwellung. 

13. November. Die Gegend der Knö¬ 
chel am linken Bein nnd der linke 
Fnssrttcken sind stark ödematös ge¬ 
schwollen, während rechts nnr geringe 
Schwellung besteht. 

14. November. Stärkere Schwellung 
des rechten Fussgelenkes und Fuss- 
rtickens. 

20. November. Die Anschwellungen 
sind etwas zurUckgegangen. 

25. November. Linker Arm öde- 
matös geschwollen. 


Gck 'gle 


Schmerzen. 


8chmerzen im linken 
Fussgelenk und Fusb- 
rücken. 
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Schwellung. 

26. November. Zunahme des Oedems 
am linken Arm, Abnahme der Schwellung 
an den Beinen. 

28. November. Oedem massigen Gra¬ 
des am rechten Arm, das am 30. November 
starker wird, während um dieselbe Zeit 
die Schwellungen an den übrigen Extremi¬ 
täten bedeutend zurttckgehen. 

1. December. Keine Schwellung des 
linken Armes mehr. 

2. December. Der rechte Arm und 
das rechte Schultergelenk sind stark ge¬ 
schwollen. 

Erscheinungen auf der äusseren Haut, auf den Schleimhäuten, in den 
Lymphdrüsen, im Unterhautbindegewebe, in den Muskeln und den serösen 

Häuten. 

Schon vor der Aufnahme bestand eine Lymphadenitis in der linken 
Axilla; im Verlaufe bildete sich eine bedeutende Geschwulst, die am 
14. November breit gespalten wurde, worauf sich ungefähr 1 Liter Eiter 
entleerte. In den folgenden Tagen secernirte die Wunde nur mässig, und 
am 23. November hat sich dieselbe nahezu geschlossen. 

Ausser den schon angeführten Oedemen tritt aber am 26. November 
in der linken Brustseite, nach vorn über die linke Mamma ausgebreitet, 
nach hinten die hintere Axillarlinie etwas überschreitend, eine mit 
zackigen Rändern versehene, blaurothe Verfärbung der 
Baut auf, welche mit einer leichten, teigig anzufühlenden 
Schwellung der betreffenden Partie einhergeht. Druck auf 
dieselbe ruft Schmerzäusserung hervor. 

Am 27. November hat sich das Exanthem nach vorn und hinten weiter 
aasgebreitet, und die Schwellung hinten hat beträchtlich zugenommen. Die 
Berührung ist sehr schmerzhaft. 

Am 30. November wird angegeben, dass das Exanthem auf dem 
Rücken weiter fortgeschritten ist, jedoch nicht continuirlicb, son¬ 
dern in der Art, dass vereinzelte circumscripte, mit leichter Schwellung 
einhergehende Röthangen aufgetreten sind, während zwischen diesen und 
dem alten Exanthem Hantpartien von unverändertem Aussehen liegen. 

Am 1. December ist die Verfärbung nicht mehr zu sehen, aber die 
Schwellung besteht fort. 

Von Seiten der Schleimhäute ist nichts Besonderes hervorgehoben. 

Seröse Häute. 

9. November. Links und rechts hinten unten ist der Percus- 
lionsschal), der früher dort voll war, in der Ausdehnung von 4 Finger¬ 
breite gedämpft, ebenso der Traube’sche Raum. Das Athmungsgeräusch 
in diesen Stellen ist aufgehoben, an der oberen Grenze der Dämpfung 
ist sowohl rechts als links pleuritisches Reiben zu büren. Die Dämpfung 


Schmerzen. 

Bei leisester Berührung 
heftige Schmerzen im linken 
Arm und in den Beinen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



376 


XVII. Dennig 


Digitized by 


links nimmt am 10. November um 2 Fingerbreiten zn und erreicht am 
13. November eine Höhe von 9 f /* Om., dagegen ist zu dieser Zeit der 
Complementärraum nicht mehr verlegt Dieses ist der höchste Stand des 
Exsudats, am 15. November bat es nur noch eine Höhe von 8 Cm. und 
ist am 17. November bedeutend zurdckgegangen. Am 20. November sollte 
eine Probepunction vorgenommen werden, aber sie musste unterbleiben, 
da durch die Percussion kein Exsudat mehr nachweisbar war. 

1. December. Links hinten unten wieder eine circa zweifingerbreite 
Dämpfung mit abgeschwächtem Athmungsgeräusch. 


Betheiligung der Lungen, der grossen Unterleihsdrüsen, des Magen- 

und Darmkanals. 


Zur Zeit der Aufnahme war an den Lungen keine Störung nachzu¬ 
weisen. Es bestanden weder subjective Beschwerden, noch irgend welcher 
objective pathologische Befund. Es sind normale Grenzen der Lunge und 
überall reines Vesiculärathmen angegeben. Erst am 7. November werden 
Klagen über Athemnoth laut, und die Athmung ist beschleunigt; es 
wird aber nur geringer Katarrh nachgewiesen und am 9. November 
doppelseitige Pleuritis. Dagegen wird am 25. November der Percussiona¬ 
schall rechts hinten oben leicht gedämpft, und daselbst sind Rassel¬ 
geräusche zu hören. Doch hierbei bleibt es, die Erscheinungen werden 
nicht deutlicher, die Dyspnoe wird immer stärker. 

Die Milz war als vergrössert nachgewiesen. 

Wichtig war das Verhalten der Nieren. Während zu Anfang — am 
3. November — der Harn einen negativen Befund aufwies, wurden am 
11. November grosse Mengen Eiweiss gefunden. Die Patientin selbst hatte 
keinerlei Beschwerden von dieser Seite empfunden. 

Das weitere Verhalten der Nieren ist folgendes: 


Datum 

Harnmenge 
in Ccm. 

Farbe 

Spec. 1 

Gewicht N 

Reaction 

Eiweiss 

Blut 

-i 

Bemerkungen 

lt. Nov. 

? 

trübe, 

braungelb 

1020*/* 

sauer 

7°/oo 

▼iel 

Blut 

Sehr viele granulirte 
u. Blutoylinder, grosse 
Menge rother Blut¬ 
körperchen, vereinzelt* 
Epithelien. 

13. * 

500 

trübe, 

rothgelb 

1022 

0 

8°/oo 

Desgl. 

14. - 

500 

Desgl. 

1024 

0 

S°/oo 

i * 


15. - 

550 

0 

1022 

0 

8°/oo 

* 


16. - 

380 

0 

1023 

0 

8°/oo 

0 


17. - 

610 

braunroth 

1023 

0 

gegen 

1% 

0 

i 

18. - 

750 

röthlioh- 

gelb 

1021 

0 

8°/oo 

0 

Rcichl. Blut- und Epi- 
thelialojlinder. Viele 
rothe Blutkörperchen. 
Nieren epithelien, we¬ 
nig weisse Blutkör¬ 
perchen. 
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Datum 

© 

u . 

I§ 

fr* 0 

Farbe 

Spec. 

Gewicht 

Reaction 

s 

’S 

* 

•H 

w 

Blut 

Bemerkungen 

19. 

Not. 

410 

rothgelb, 

trübe 

1020 

sauer 

5°/oo 

viel 

Blut 


20. 

9 

660 

Desgl. 

1013 

9 

wenig 

Eiweiss 

— 

. 

21. 

» 

720 

9 

1014 

9 

l,5°/o 


Bisher wurden die Eiweiss- 
bestimmungen nach Ess- 
bach gemacht, eine ge¬ 
naue quantitative 
Analyse ergiebt l,5°/o. 

22. 

9 

600 

| * 

! 

1019 

! 

* 

7°/oo 


Nach Essbach. Sehr viele 
Blutcy linder, Blut¬ 
körperchen, einzelne 
Nierenepithelien. 

23. 

9 

810 

9 

1019 

— 

7%o 

— 

24. 

9 

790 

9 

1019 

— 

7°/oo 

— 


23. - 

26. und 

880 

1 

rothbraun, 

trübe 

1020 

' 


1 

i 

27. 

Nov. 

)~ 






| Pat. lässt unter sich gehen, 

28. 

9 

? 

trübe, gelb 

1020 

sauer 

7°/oo 

— 

> daher dieHarnmenge nicht 

29 

m 

— 

— 

1016 

— 

9°/oo 

— 

I mehr zu bestimmen. 

30. 

9 

— 

trübe, gelb 

1014 

— 

7°/oo 

— 

1 

1. 

2. 

Deo. 

9 

1430 

Tod. 

9 9 

1015 

Vei 

'dauu 

8°/oo 

ngsorg 

ane. 



Die eigentliche Erkrankung beginnt am 26. October mit Erbrechen; 
ausserdem ist im Anfänge der Stuhlgang angehalten. Das Erbrechen hält 
nur kurze Zeit an, der Stuhlgang ist vom 3. November an, nachdem Ab¬ 
führmittel gegeben, geregelt. 

Am 23. November wird das Allgemeinbefinden als gut angegeben, 
ebenso am 24. November, Pat. hatte guten Appetit, der Stuhlgang war 
geregelt. 

Am 25. November stellt sich mit einem Schüttelfrost heftiger Brech¬ 
reiz ein, ohne dass es zum Erbrechen kommt, am 26. November erbricht 
Pat. mehrmals heftig. 

27. November. Morgens weniger heftiges Erbrechen, Mittags mit einem 
Schüttelfrost zugleich mehrmals stürmisches Erbrechen. 

Auftreten von Soor im Munde. 

Centralorgane. 

Abgesehen von dem schon erwähnten Erbrechen, das wohl centralen 
Ursprung haben dürfte, ist Pat. am 25. November zum ersten Male etwas 
benommen, der Sopor nimmt gegen Abend zu. — Am 26. November ist 
die Kranke ohne Bewusstsein; sie liegt mit offenen Augen da und stiert 
gegen die Decke, auf Anrufen reagirt sie nicht; fortwährendes Zähne¬ 
knirschen ; Stirnhaut in Querfalten gelegt. Es scheint Hyperästhesie der 
Haut zu bestehen, denn leise Berührung der Haut an den oberen und 
unteren Extremitäten bewirkt Verziehen des Gesichts. Die Fusssohlen- 
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reflexe gesteigert, und es ruft deren Auslösung Schmerzen hervor, Pitellar¬ 
reflexe nicht verändert. Pit. lässt Urin und Fieces ins Bett. 

Im Laufe des Nachmittags wird Pat. sehr aufgeregt, sie redet ver¬ 
worrenes Zeug, kennt ihre Umgebung nicht und versucht mehrmals du 
Bett zu verlassen, sie muss mit Gewalt zurtickgehalten werden. 

In der Nacht vom 26. zum 27. November kehrt bei der Patientin du 
Bewusstsein wieder etwas zurück; jedoch besteht starke Unruhe, Pat. ist 
nur mit Mühe im Bett zu halten. 

Am 27. November Morgens fällt eine starke Veränderung der Ge- 
sichtszüge auf; dieselben bieten ein stark verfallenes Aussehen dar, die 
Nase ist sehr spitz geworden. Die Pupillen sind sehr eng und vollständig 
reactionslos. — Die Hyperästhesie der Haut ist nicht mehr vorhanden. 
Doch ist Pat eher bei Bewußtsein. Abends ist eine Trübung des Bewusst¬ 
seins eingetreten, Pat. scheint zwar ihre Umgebung noch zu erkennen, 
vermag jedoch keine verständlichen Worte mehr hervorzubringen. 

In den folgenden Tagen bleibt der Zustand unverändert; am 2. De- 
cember verfällt Pat. in tiefes Coma und geht um 5 Uhr zu Grunde. 

Die Ernährung ist im Laufe der 4 Wochen außerordentlich stark 
zurückgegangen. 

Temperatur. Fieber ist an jedem Tage von der Aufnahme bis znm 
Todestage, mit Ausnahme eines einzigen Tages — 16. November —, vor¬ 
handen, doch schwanken die Werthe bedeutend, so daß an einem Tage 
Morgens 37,6, Abends 41,1° gemessen wurden. Die niedrigste Tempe¬ 
ratur war 37,2, die höchste 41,1° (25. November). 

8eotion (Herr Dr. Roloff). Mittelgroße, kräftig gebaute Leiche. 
Rechte obere nnd untere Extremität leicht ödematös. Abdomen etwas vor¬ 
gewölbt. In der linken Axilla eine kleine Oeffnung, die in eine circa 
15 Cm. nach oben reichende Höhle hinter dem M. pectoralis maj. führt. 
An der Ulnarfläche des linken Daumens, in der Beugelinie 
des Phalangealgelenkes, eine kleine Narbe. In der Bauchhöhle 
'/a— 3 /« Liter einer gelblichen, mit Faserstoff untermischten Flüßigkeit. 
Därme gebläht, Seroß im Ganzen spiegelnd, jedoch stellenweise mit zarten 
Faserstoffauflagerungen versehen. Die Leber schneidet mit dem Rippen¬ 
rande ab. Zwerchfellstand rechts oberer, links unterer Rand der 5. Rippe. 

Linke Lunge in den unteren hinteren Partien theilweise lose mit 
der Brustwand verklebt. Der untere Abschnitt der Pleurahöhle enthält 
eine reichliche gelblich-röthliche Flüssigkeit mit Fibrin¬ 
flocken. Aus dem Hauptbronchus entleert sich reichlich trübe, schlei¬ 
mige Flüßigkeit. Auf der Pleura entlang dem unteren Rande dß Ober¬ 
lappens und auf dem vorderen unteren Theile des Unterlappens zarte 
fibrinöse Auflagerungen. Im Oberlappen Hyperämie, im Unter¬ 
lappen Atelektße. Bronchitis. Im rechten Pleurasack ebenfalls 
Erguss. Auf dem unteren Theile der Pleura theilweise Faserstoffgerinnsel. 
In der Spitze dß Oberlappens in faustgrosser Ausdehnung crou- 
pöse Pneumonie; die Infiltration ist von graugelber, prominenter Be¬ 
schaffenheit; der infiltrirte Herd reicht nur in kleiner Aus¬ 
dehnung an die Peripherie, sonst ist er durch lufthaltige 
Zonen von der Oberfläche getrennt. Im übrigen Theil der Lunge 
wie links. 
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Im Herzbeutel circa 50 Ccm. einer serösen, mit Fibrin¬ 
flocken vermischten Flüssigkeit. Pericard spiegelnd, stellenweise 
mit kleinen Ekchymosen durchsetzt. Herz etwas grösser als die Faust. — 
Linker Vorhof und Ventrikel etwas ausgedehnt, schlaff. In ihnen dunkles, 
flüssiges Blut mit Speckhautgerinnseln; gleicher Inhalt rechts. Ostium 
ven. sin. für 2, Ostinm ven. dextr. für 3 Finger durchgängig. Rechter 
Ventrikel erweitert, seine Wand 4 Mm. dick. Linke Ventrikelwand 5 bis 
6 Mm. dick; Musculatur schlaff, brüchig, von fahlgelber Farbe; durch das 
Epicard der Papillarmuskeln schimmern einzelne gelbliche Fleckchen 
durch. — An den Eiappenapparaten nichts Abnormes. 

Tracheitis, Laryngitis, Soor des Pharynx und Oesophagus. 

Milz. 13,5 : 10 : 4 Cm. Kapsel glatt. Schnittfläche glatt, bräunlich, 
Trabekel sich deutlich abhebend; an einer Stelle in der Mitte des Organs 
ein stecknadelkopfgrosser Knoten. 

Nieren. Linke Niere dentlich vergrössert, von schlaffer 
Consistenz. Beim Abziehen der Kapsel bleiben einige Stellen des Paren¬ 
chyms hängen; sonst Oberfläche glatt. Auf der Schnittfläche zeigt 
das Parenchym gelbgraue Farbe, die rothen Pyramiden 
heben sich deutlich ab, die Zeichnung der Rinde ist un¬ 
deutlich. In mehreren Pyramiden sitzen weisse, steck¬ 
nadelkopfgrosse Knötchen. Rechte Niere wie die linke. 

Magen enthält etwas Schleim; Schleimhaut von braunschwarzen 
Pünktchen durchsetzt, im Fundus Andeutung von ßtat mamelonö. Im Darm 
keine Besonderheiten. 

Leber zeigt eine seitliche 8chnürfurche. Schnittfläche von bräun¬ 
licher Farbe, deutlich gezeichnet. Consistenz schlaff. 

Gehirn von guter Consistenz, blass, ziemlich feucht, Häute von 
normaler Beschaffenheit, Ventrikel nicht erweitert. 

Bemerkungen. Untersuchung der grossen Venenstämme der Ex¬ 
tremitäten ergiebt überall flüssiges Blut. 

Nähere Besichtigung des Abscesses in der linken Achselhöhle ergiebt, 
dass in demselben kein flüssiger Inhalt vorhanden ist, die Auskleidung 
besteht aus einer gelben, leicht zu lösenden Membran. 

An verschiedenen Stellen des Körpers finden sich geschwellte und 
geröthete Lymphdrüsen. 

Die Eingangspforte für die Eitererreger dürfte in diesem Falle 
der 11 Tage vor Beginn der eigentlichen Erkrankung gesetzte Biss 
sein. Derselbe war nur unbedeutend, die Wunde heilte reactionslos. 
Die Kranke selbst wusste keine Ursache für die Entstehung der Krank¬ 
beit anzugeben, erst bei genauerer Untersuchung wurde die Narbe ent¬ 
deckt. Lymphangoitis bestand nie. Erst 11 Tage nach der Verletzung 
traten bei der vorher gesunden und sehr kräftigen Frau Allgemein- 
erecheinungen auf und zugleich mit diesen eine Anschwellung in der 
Achselhöhle. Der Drüsentumor vergrösserte sich rasch, so dass bald 
Entleerung des Eiters nöthig war. Derselbe enthielt massenhaft 
Streptokokken, während bei Culturversuchen mit einigen Tropfen 
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Blut aas dem Ringfinger der rechten Hand in Agarröhrchen der Sta- 
phyloeoccus pyogenes albus wachs. Es warde damals schon ange¬ 
nommen, dass es sich trotz der sorgfältigen Desinfection — Abbürsten 
des Fingers mit Seife, Abwaschen mit Alkohol, Aether and 1 pro mill. 
Sablimatlösang — am eine zufällige Verunreinigung mit diesem Eiter- 
coccos handelte, was auch durch die Section bestätigt wurde, indem 
bei nachfolgenden Untersuchungen nur Streptokokken gefunden wur¬ 
den. *) — Es kam nun zu Störungen von Seiten des Herzens, der Ge¬ 
lenke, Knochen, der serösen Häute: doppelseitige Pleuritis mit ge¬ 
ringem Erguss, Peritonitis (erst durch die Section nacbgewiesen); 
ferner zu Infiltrationen der Lunge — der Herd reichte nicht bis zur 
Peripherie heran, daher nur spärlicher percutorischer und ausculta- 
torischer Befund —, zu schwereren Erscheinungen in dem Centralorgau 
ohne nachweisbare anatomische Veränderungen, und namentlich zur 
Erkrankung der Nieren. Die letztere trat auf, ohne dass 
der damals noch gut besinnlichen Kranken oder deren 
Angehörigen irgend welche Veränderungen anffielen; 
Oedeme zeigten sich erst später, und nur die sorgfältige Untersuchung 
des Harns, welche in jedem Falle von septischer Erkrankung in der 
Poliklinik von Zeit zu Zeit vorgenommen wird, Hess die Diagnose 
frühzeitig stellen. Am 15. Krankheitstage enthielt der trübe, braun¬ 
gelbe Harn von erhöhtem specifischem Gewicht grössere Mengen von 
Eiweiss und Blut; im Sediment fanden sich reichliche Cylinder von 
verschiedener Form und Epithelien. Der Eiweissgehalt schwankte im 
Verlauf zwischen 0,7 und 1,5 Proc., die Harnmenge zwischen 380 und 
1430 Ccm. (letzteres einen Tag vor dem Tode). Die Diagnose konnte 
auf acute parenchymatöse Nephritis gestellt werden, was 
durch die Obduction bestätigt wurde. 

Fall II. Katharine M. aus Lustnau kommt am 2. November 1893 in poli¬ 
klinische Behandlung. Sie war früher nie ernstlich krank. Am 31. October 
stellten sich bei der Patientin Kopfschmerzen und lange anhaltendes Frösteln 
ein. Am folgenden Tage trat mit zunehmendem Krankheitsgefühl eine 
eigenthümliche Anschwellung im Gesicht auf, weshalb Pat. sich in Be¬ 
handlung begab. 

1) Bei den Untersuchungen des Blutes intra vit&m empfiehlt es sich, nach 
vorgenommener gründlicher Reinigung während mehrerer Stunden einen Sublimat- 
verband liegen zu lassen; denn wie dieser und der nächste Fall zeigen, hält sich 
der zufällig der Haut anhaftende Staphylococcus auch nach vorgenommener ge¬ 
wöhnlicher Desinfection dennoch und giebt zu Täuschungen Anlass. In einem noch 
in Behandlung befindlichen Falle wurde in obiger Weise vorgegangen, und die Cul- 
turen blieben steril. 
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Herz. 


Symptome. 


A t h m u n g. 


Datum 

08 

4 § 

? er 

C 

Puls- 

beschaifenheit 

Herztöne 

Athmungs- 

frequenz 

_ 

Bemerkungen 

3. Not. 

130 

Klein, leicht zu 
unterdrücken, 
unregelmäs¬ 
sig. 

Uber den unterer 
pfung deutl. pe 
auch an den obe 
erkennbar, doch 
torischen Schwai 

Dumpf; an d. Herz¬ 
spitze ein in seiner 
Stärke sehr wechseln¬ 
des systol. Blasen. 
Ausserdem hört man 
l Partien derHerzdftm- 
iricardit. Reiben; 
ren Partien ist dieses 
ist es hier den respira- 
□kungen unterworfen. 

30 

Herzdämpfung: oberer 
Rand d. 4. Rippe, Mitte 
des Sternum, Spitzen- 
stoss im 5. Intercostal- 
raum, etwas ausserhalb 
der Mammillarlinie. 

1 

4. - 

120 

Deutlich dikrot. 

Systol. Geräusch 
u. pericardit. Rei¬ 
ben weniger deutlich. 

28 


5. • 

114 

Unregel- 
mässig in der 
Schlagfolge. 

1 Pericardit. Rei- 
begeriiusch sehr 
laut. 

30 


6. * 

110 

Klein, selten 
aussetzend, 
sehr unregel¬ 
mässig in der 
Füllung. 

Befund am Herzen 
unverändert. 

30 


7. . 

100 

Regelmilssiger. 

Reibegeräusch un¬ 
deutlicher. 

26 

Die Herzdämpfg. scheint 
heute allseitig zurück- 
gegangen. 

8. * 

116 


— 

34 


9. . 

102 

— 

— 

30 


10. . 

95 


Herztöne rein. 

28 

Die Herzdämpfung reicht 
nur noch bis zum lin¬ 
ken Sternalrand. 

11. . 

90 

— 

— 

24 


12. . 

95 

— 

— 

28 


13. . 

92 

— 

Keine Gerä usche 
mehr hörbar. 

22 


14. . 

72 

— 

— 

34 


18. . 

98 

— 


32—36 

Athmung sehr wechselnd. 

19. . 

102 

— 

— 

-51 | 

Athmung ruhiger. 

An d 

en folgenden Tagen (vom 20. November bis 

1. December) wechselt die Puls- 


frequenz zwischen 74 und 96 ziemlich regelmassigen Schlägen, die Athmung zwischen 

IS und 24. Am Herzen ist nichts Besonderes nachzuweisen. 

- Dec. | 105 I Regelmässig. I Feines pericar-l 22 I Der Puls bleibt hoch und 

unregelmässig bis zum 
10. December. 


16. 

IS. 


105 

Regelmässig. 

Feines pericar¬ 
dit. Reiben; dieses 
hört man bis zum 
10. December. 

22 

104 

Etwas un¬ 
regelmässig. 

— 

20 

110 

Desgl. 

1 

An d. Aorta lau¬ 
tes blasendes sy¬ 
stolisches Ge¬ 
räusch, das auch 
über der Carotis 
zu hören ist. 

• 


Vergrösserung der Herz¬ 
dämpfung nach links 
und oben. 
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Im Laufe dieses und des folgenden Monats wird der Pnls nach nnd 
nach regelmässig, die Erscheinungen gehen zurück, aber die Herzdämpfung 
wird vergröasert, sowohl nach rechts, als in die Länge: 1 Finger breit 
über den rechten Sternalrand, nach oben 3. Intercostalraum, der Spitzen- 
stoss etwas auswärts von der Mammillarlinie. Ueber dei Mitralis und 
Aorta systolischesGeräusch, namentlich über der letzteren (9. Januar 
1894). Bei diesen Veränderungen bleibt es, und im Mai 1894 ist der 
Befund noch derselbe wie im Januar. 

Die Knochen und Gelenke waren in diesem Falle wenig ergriffen. 
Nur am 8. November ist in der Gegend des rechten Scheitelbeins 
eine ausserordentlich druckempfindliche Stelle, ohne dass an der be¬ 
deckenden Kopfhaut irgend welche entzündliche Veränderungen wahrnehm¬ 
bar wären. 

10. November. Die druckempfindliche Stelle am Schädel hat sich 
nach links hin weiter ausgebreitet; die bedeckende Haut zeigt eine weiche 
Anschwellung ohne Röthung. 

Die Schmerzhaftigkeit am Schädeldach hält bis zum 15. November 
an und geht hernach langsam zurück; am 17. November keine Schmer¬ 
zen mehr. 

Aeussere Haut, Schleimhäute, Unterhautbindegewebe u. s. w. 

Die Erkrankung begann mit einer entzündlichen Affection des Ge¬ 
sichtes. In derGegend der Nasenwurzel und sich flttgelförmig 
nach beiden Wangen, auch nach der Stirn ausbreitend be¬ 
findet sich eine eigenthümlicb roth verfärbte Anschwellung; der 
Rand der Anschwellung, der sich ziemlich scharf gegen die Umgebung 
abhebt, ist glatt. Die Röthung reicht nicht überall bis zum Rande der 
Anschwellung heran, vielmehr ist an einzelnen Strecken die Begrenzung 
durch auffallende Blässe sowohl gegen die gerötbeten Partien, als gegen 
die anscheinend normale Umgebung ausgezeichnet. 

An beiden Augen sind die oberen und unteren Lider stark geschwellt. 
An einzelnen Stellen der Anschwellung, besonders auf den Wangen, zeigt 
sich der Beginn einer Blasenbildung. — Die Anschwellung selbst fühlt 
sich ödematös, weich an und ist mässig schmerzhaft. 

4. November. Die Anschwellung im Gesicht zeigt eine jetzt noch 
deutlichere Abgrenzung gegen die Umgebung, als früher; es sind einzelne 
deutliche Blasen, besonders auf der Stirn, aufgetreten. 

6. November. Die Anschwellung im Gesicht scheint heute etwas 
weniger stark und bat eine blaurothe Färbung angenommen; die Hant 
darüber löst sich in grossen Fetzen ab. 

10. November. Das Gesicht ist noch immer stark geschwollen und 
von einer Anzahl blaurotber Flecke bedeckt; die Haut löst sich überall 
ab. Ebenso am 13. November. 

17. November. In der Gegend des rechten unteren Augenlides ist 
eine neue Röthung und Schwellung aufgetreten, die aber schon am fol¬ 
genden Tage zurückgebt. Im Anfang December entsteht hinter dem 
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rechten Ohre ein wallnussgrosser Abscess, der am 10. December gespal¬ 
ten wird. 

Auf der Schleimhaut des Mundes tritt am 8. November Soor auf, der 
nach einigen Tagen beseitigt wird. 

Schmerzhaftigkeit in den Muskeln wird an einigen Tagen be¬ 
obachtet, und zwar klagt Pat. am 14. November über starke Schmerzen 
in der rechten Seite, die durch tiefe AtbemzUge verstärkt werden. 
Eine Untersuchung der Lunge ergiebt ein negatives Resultat. Dagegen 
erwiesen sich die Muskeln, die der rechten Seite der Bauohwand an¬ 
geboren, sowie diejenigen, die rechts neben der Wirbelsäule etwa der 
Lage der rechten Niere entsprechen, als spark gespannt und auf Druck 
sehr empfindlich. Die Schmerzhaftigkeit dauert auch noch am 15. und 
16. November an, verschwindet aber am 17. November. 

Eine Affection der serösen Häute — des Pericards, der Pleura 
und des Peritoneum — wird gleich am ersten Tage nachgewiesen. — 
Ueber die Pericarditis habe ich schon weiter vorn Angaben gemacht. 

Auch die Pleura war betheiligt: Am Tage der Aufnahme hörte man 
ttber der rechten Lunge vorn feines Reiben, links neben dem Herzen 
extrapericardiales Reiben. 

Am 18. November klagt. Pat. Uber Schmerzen links neben der Wirbel¬ 
säule in der Gegend der unteren Lungengrenze. Daselbst ist eine 4 finger¬ 
breite Dämpfung mit abgeschwäcbtem Athmen nachweisbar; die Dämpfung 
geht nach einigen Tagen zurück. 


Milz- und Leberüberzug. 

3. November. Bei der Athmung ist über der Milz und Leber deut¬ 
liches Reiben zu hören; dabei ist diejenige Stelle, welche dem Leberreiben 
entspricht, spontan schmerzhaft, bei Druck wird der Schmerz stärker. — 
Die Reibegeräuscbe sind mit einigen Unterbrechungen bis zum 21. No¬ 
vember zu hören. 

Auf der Lunge bestanden ausser vereinzelten Rasselgeräuschen keine 
wesentlichen Veränderungen. 

Die Milz war von Anfang an vergrössert: 


4. November Milzdämpfnng 7 : 9 Cm. 


6. 


- 

8 :10 


7. 

- 

s 

8:9,5 

s 

8. 

S 

s 

9 : 14 

= 

10. 

= 

- 

8 : 13 

=: 

11. 


r 

7 :12 

r 

13. 

■z 

= 

6:8 

s 

15. 


r 

6 : 7 

s 

17. 

= 

- 

8: 10 

z 

18. 

s 

r 

7 : 10 

r 

20. 

= 

= 

6,5:7,5 

= 


(erneute Schwel¬ 
lung im Gesicht) 


Die Leber war wiederholt — so am 3. und 10. November — auf 
Druok empfindlich und etwas vergrössert. 
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Nieren. 


Datum 

Harn- 
menge 
in Com. 

Farbe 

Spec. 

Gewicht 

Re- 

aetion 

Eiweiss¬ 

gehalt 

Bemerkungen 

3. 

Nov. 

Die Harn¬ 
menge ist 
in den er¬ 
sten Tagen 
nioht an¬ 
geführt; 
vom 8.Nov. 
an bis zum 
16. Nov. 
bestehen 
Diarrhöen, 
wobei 
Harn ab¬ 
geht. 

röthlich, 

trübe 

1020 

sauer 

reich¬ 

lich 

Die Menge des Eiweisscs ist 
nach Essbach nicht zu be¬ 
stimmen, da der Niederschlag 
sich nicht absetzt. Es ist der 
Gehalt daher nur schätzungs¬ 
weise angegeben.—Mikro¬ 
skop. Untersuchung des 
Sediments: Zahlreiche 
rothe Blutkörperchen, sehr 
reichliche Cylinder, nament¬ 
lich granulirte und Blutcj- 
linder, Nierenepithelien. — 
Heller sehe Blutprobe posi¬ 
tiv. 

4. 

0 

—— 

trübe, 

rothgelb 

1018 

0 

Desgl. 


5. 

0 

— 

Deegl. 

1020 

0 

0 

Weniger Blut. 

6. 

0 

— 

— 

1020 

0 

0 

7. 

0 

1200 

trübe, 

rothgelb 

Desgl. 

1018 

0 

— 

Wenig Blnt 

8. 

0 

— 

1018 

0 

reiehL 

Cylinder, rothe Blutkörper¬ 
chen, Epithelien. 

9. 

0 

— 

0 

1020 

0 

— 


10. 

0 


trübe, 

braungelb 

1020 

schwach 

alka¬ 

lisch 

reichl. 

Heller 1 'sehe Blutprobe negativ. 
Cylinder, vereinzelte rothe 
Blutkörperchen. Leukocyten 
und Nierenepithelien. 

11. 

0 


hellgelb, 

weniger 

trübe 

1015 

sauer 

Weniger 

Eiwein. 

12. 

0 

— 

Desgl. 

1014 

0 

Desgl. 

Wenig Blut. 

13. 

0 

— 

trübe, gelb 

1015 

0 

Wenig 

Eiweiss. 

Blutprobe nicht deutlich. 

14. 

0 

— 

0 0 

1017 

0 

Desgl. 

000 

15. 

0 

1200 

hellgelb 

1013 

0 

0 

000 

16. 

0 

680 

0 

1012 

0 

0 

Blutprobe positiv. 

17. 

0 

1100 

trübgelb 

1011 

0 

0 

0 0 

18. 

0 

1350 

gelb, leicht 
getrQbt 

1012 

0 

0 

Blutprobe zweifelhaft — Cy¬ 
linder, rothe u. weiaae Blut¬ 
körperchen in geringer Zahl. 

19. 

0 

1500 

Deegl. 

1013 

0 

Geringe 

Menge. 


20. 

0 

880 (?) 

0 

1012 

0 

Desgl. 


21. 

0 

2480 

0 

1011 

0 

0 


22. 

0 

1720 

weise, gelb 

1013 

0 

0 


23. 

0 

1010 

gelb 

1012 

0 

0 


24. 

0 

2020 

0 

1012 

0 

Spuren 



Vom 27. Nov. an ist der Harn dauernd eiweissfrei. Letzte Untersuchung 
am 17. Jannar 1891. 

Verdauungsorgane. 


Zu Anfang besteht Stuhlverbaltung, die durch Hlysmata mit Ricinusöl* 
emulsion beseitigt wird. Vom 5. November ab erfolgt spontan Stuhlgang 
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und am S. November treten profuse Diarrhöen auf, welche bis zum 15. No¬ 
vember anhalten. 

Ausserdem stellt sich am 4. November mehrmaliges Erbrechen ein; 
am 7. November wird alle Nah¬ 
rung erbrochen; am 14. No¬ 
vember wieder anhaltendes Er¬ 
brechen, das am 15. November 
noch fortbesteht und vom 16. 
an aufhört. 

Nervensystem. 

Von Anfang an wird Uber 
Kopfschmerzen geklagt. 

Am 4. November ist Pat. 
sehr apathisch, ebenso am 5. 
und 6. Am 7. November ist 
sie etwas munterer, und in den 
folgenden Tagen bessert sich 
das subjective Wohlbefinden 
so, dass sie am 11. November 
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vergnügt ist und an der Unter¬ 
haltung Theil nimmt. 

In den folgenden Tagen 
ist das Allgemeinbefinden gut, 
nur einmal, am 14. November, 
wo heftiges Erbrechen auftritt, 
fühlt sie sich weniger wohl. 

Die Ernährung hat be¬ 
deutend Noth gelitten. Schon 
am 6. November heisst es in 
der Krankengeschichte: „Pa¬ 
tientin ist in den weni- 
genTagen ihrerErkran- 
kung stark abgemagert“; 
und dies zu einer Zeit, als noch 
keine erschöpfende!! Durch¬ 
fälle stattgefunden hatten. Spä¬ 
ter nahm die Macies noch mehr 
zu; mit wiederkehrendem Ap¬ 
petit erholte sich die Patientin 
langsam. 

Ich gebe nebenstehend 
einen grösseren Theil derTem- 
peratnrcurve wieder. In den 
ersten 6 Tagen haben wir hohe 
Temperaturen mit morgend¬ 
lichen Remissionen, am 7. Tage 

tritt eine tiefe Remission Abends ein, am 8. eine weniger tiefe Mittags, 
dann folgen 2 Tage mit hohen Temperaturen, am ersten fällt die Spitze 

25* 
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in die Mittagszeit/ am zweiten anf den frühen Morgen. Am 13. November 
schiebt sich ein völlig fieberfreier Tag ein mit theilweisen snbnormalen 
Werthen; dann wieder 5 Tage hohes Fieber mit tiefen Remissionen. Vom 
19. November an hält sich die Curve 8 Tage unter 38,0°, um Tags darauf 
38,0° und darüber zu erreichen. Dies ist die letzte Spitze, die man als 
fieberhaft bezeichnen kann. An den folgenden Tagen tanzen die Tem¬ 
peraturen, die wohl unter 38,0° zeigen, immer noch auf und ab, und 
erst ganz allmählich zeigt sich eine gewisse Constanz in der Körperwärme, 
vom 28. December ab entspricht die Temperatur ziemlich der Norm. 

Das Mädchen, die Tochter der Vorigen, erkrankt einige Tage 
nach ihrer Mutter. Auch bei ihr bricht die Krankheit plötzlich aus, 
am 31. October bekommt sie Kopfschmerzen and anhaltendes Frieren, 
und Tags darauf stellt sich eine Phlegmone des Gesichts ein. Es 
kommt auch hier sofort zu schweren Störungen verschiedener Organe, 
vor Allem zu einer Erkrankung des ganzen Herzens, Pancarditis, die 
Knochen und Gelenke bleiben frei, dagegen sind mehrere Muskeln 
schmerzhaft, die serösen Häute, die Pleura, das Pericardium, der Peri¬ 
tonealüberzug der Leber und Milz sind ergriffen. Auch hier haben 
wir eine Erkrankung der Nieren, und zwar schon frühzeitig; 
gleich einen Tag nach der Aufnahme, am 3. Krankheitstage, wird 
Eiweiss und Blut im Harn gefunden, es lässt sich aus dem Urinbefund 
eine acute Nephritis diagnosticiren. Dieselbe nimmt einen gün¬ 
stigen Verlauf, auf Darreichung von Diuretin steigen die Harnmengen, 
der Eiweiss- und Blutgehalt geht zurück, und nach etwas über drei¬ 
wöchentlicher Dauer sind keine Erscheinungen von einer Nieren- 
erkranknng mehr vorhanden. 1 ) — Die Patientin kam in diesem Falle 
mit dem Leben davon, aber erst nach zehnwöchentlicbem Kranken¬ 
lager erholte sie sich einigermaassen, von der Erkrankung blieb ein 
complicirter Herzfehler zurück. 

Ich habe von diesem Falle eine genauere Temperaturcurve wieder- 
gegeben, namentlich um zu zeigen, wie wichtig es ist, die Kranken, 
auch nachdem alle Erscheinungen zurückgegangen sind und das snb- 
jective Wohlbefinden nichts mehr zu wünschen übrig lässt, noch lange 
Zeit im Bett liegen zu lassen und auf das Verhalten der Körperwärme 

1) Die quantitative Eiweissbestimmung nach Essbach liess diesmal — wie 
wir übrigens schon bei anderen Fällen von Albuminurie beobachteten — im Stich; 
nach der Mischung des Urins mit dem Reagens gab es wobl starke Fällung, aber 
es kam zu keiner vollkommenen Absetzung des Niederschlages am Boden des 
Reagensglases. Zugleich will ich hier bemerken, dass bei grösseren Qaantitäten 
von Eiweiss im Harn — von t Proc. und darüber — auch bei der vorgescblagenen 
Verdünnung oft nur ungenaue Resultate herauskommen, wie wiederholte Control¬ 
versuche mittelst der Wage uns überzeugten. Vgl. auch den Fall von M. Wolff, 
l.c. S. 11. 
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30 achten. Nachdem Tage lang oft keine nennenswerthen Steigerungen 
mehr eingetreten sind, erhebt sich die Cnrve wieder zar Fieberhöhe, 
ein Zeichen, dass trotz des Fehlens irgend welcher Symptome der 
Process noch fortdanert. 

Es ist auffallend, dass in dieser Familie za derselben Zeit 
zwei Personen an septischer Infection erkrankten, es dürfte sich wohl 
nm ein zufälliges Zusammentreffen handeln; zur Zeit der Erkrankung 
der Tochter war der Abscess bei der Matter noch nicht eröffnet. 
Allerdings hat Hjalmar Heiberg *) Uber Fälle berichtet, welche die 
Uebertragung von einem Individuum auf das andere durch Contact 
möglich erscheinen lässt. 

Schliesslich sei noch erwähnt, dass auch in diesem Falle in den aus 
dem Blute angelegten Culturen — und zwar geschah dies an demselben 
Tage wie bei der Mutter — der Staphylococcus pyogenes albus wuchs. 

Fall m. Pauline H., 19 jähriges Dienstmädchen, erkrankte im Monat 
December des Jahres 1891 an Gesichtsrose nnd wurde in der medicinischen 
Klinik behandelt; es habe sich an das Erysipel, das Uber Uber den Hals 
nnd Rucken weiter gewandert sei, Diphtherie angeschlossen nnd dann 
Nierenentzündung. Nach ^«jährigem Aufenthalte in der Klinik sei sie 
gesnnd entlassen worden. In der Zwischenzeit bis znr jetzigen Erkran¬ 
kung (am 5. Februar 1893), war Pat. nie ganz wohl, sie wnrde nach 
leichterer Arbeit sehr bald mUde und konnte ihren Dienst nur nngenUgend 
versehen; einmal soll sie einige Tage lang an Krämpfen gelitten haben. 
Am 5. Februar 1893 fühlte die Kranke allgemeines Unbehagen; es stellte 
sich dann die Periode ein, welche mit heftigen Bauchschmerzen einher¬ 
ging. Dann kamen heftige Gliederschmerzen hinzu, die die Kranke am 
12. Februar veranlassten, nm poliklinische Hülfe zn bitten. 


Symptome . 

Herz. Atbmung. 


Datum 

i s 

*5 S 
pH r 

Puls¬ 

beschaffenheit 

Herztöne 

& * 

|s 

J b 

Bemerkungen 

13. Febr. 

102 

klein, unregel¬ 
mässig 

j 

leise, rein 

30 

( ! 

Herzdämpfung 4. Rippe, Mitte des 
Sternum, Spitzenstoss 5. Inter- 
costalraum m der Mammillar- 
linie. Aufgeregte Herzaction. 

14. « 

102 

— 

— 

| 26 , 


15. . 

100 

regelmässiger 

| dumpf 

| 24 : 


16. * 

100 

— • | 

— 

1 24 


17. . 

102 

ziemlich regel¬ 
mässig 

—- 

I 27 

i 

1 

18. . 

105 

— i 

i 

1 25 

i 


1) Om Septaemi og Pyaemi klinisk Aarbog. Kristiania 1SS4. Angeführt in 
meiner Arbeit 1. c. S. 29 ff. 
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Herz. 


Athmung. 


Datum 

H 

£ s 

£ £ 
& 

Puls- 

beschaffenheit 

Herztöne 

Athmungs- 
frequenz U 

Bemerkungen 

19. Febr. 

96 

voller 

___ 

24 

Herzaotion weniger aufgeregt. 

20. - 

100 

— 

— 

21 


21. - 

105 

— 

— 

24 


22. - 

105 

ziemlich klein 

— 

27 


23. - 

96 

voll, regelmässig 

leise, rein 

30 

Am Herzen keine Veränderungen. 

24. - 

102 

— 

— 

30 

Töne rein. 

25. - 

102 


— 

27 


26. - 

95 

regelmässig 

— 

24 

Abends Anfall von Beklemmung 

Abends 

be- 

sehr regel- 

rein, aber 

sehr 

und Angstgefühl. Ueber der gan- 


schlau- 

nigt 

massig 

Abends 
weohselnd 
an Stärke 

fre¬ 

quent 

zen Herzdämpfung, die wie früher 
ist, feines Beinen. 

27. Febr. 

105 

klein,unregel¬ 
mässig in der 
Sehlagfolge 


24 


28. - 

96 

voller 

— 

24 

PericarditischesReiben noch 
vorhanden. 

1. März 

96 

unregelm. 

— 

26 

Desgl. 

2. - 

92 

— 

— 

26 


3. - 

81 

etwas unregel¬ 
mässig, aber voll 

—* 

— 


4. - 

72 

regelmässig 

— 

18 

Perioarditisehes Reiben nicht mehr 
vorhanden. 

5. - 

84 

— 

— 

18 


6. • 

90 

— 

— 

24 


7. - 

120 

klein 

— 

28 


8. - 

110 

unregelmässig 

— 

30 


9. - 

120 

m 

— 

30 


10. - 

132 

klein 

— 

24 


14. - 

116 

— 

rein, leise 

28 

Herzdämpfung wie früher. 

Abends 

132 

— 

— 

— 

15. März 

122 

— 

— 

22 


18. - 

80 

regelmässig 

rein, lauter 

18 


19. - 

84 

s 

— 

— 


21. - 

78 

5 

— 

— 


23. - 

76 

£ 

— 

— 



Knochen und Gelenke. 


Schwellung. 

12. Februar. 
Leichte Anschwel¬ 
lung an den Knö¬ 
cheln beider Un¬ 
terschenkel. 


Schmerzen. 

Schmerzen in den Knochen der oberen 
und unteren Extremitäten, sowie in den 
Rippen und in der Halswirbelsäule sowohl 
spontan, als bei Druck; bei nur mässigem Druck schreit 
Pat. laut auf. Auch die Gelenke sind schmerzhaft. — 
Die Schmerzen halten fast ununterbrochen bis zum März 
an und scheinen Überall ziemlich gleich stark zu sein, 
erst allmählich lassen sie nach und sind am 8. März ver¬ 


schwunden ; an diesem Tage steht Pat ohne Erlaubnis 
auf, und mit steigender Temperatur stellen sich an dem¬ 
selben Abend wieder heftige Schmerzen in den Knochen 
und Gelenken ein, welche wiederum 8 Tage fortdanern. 
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Ausser starker Röthang des Gesichtes, welche in den ersten Krank* 
heitstagen auffiel, trat am 12. März ein Aber den ganzen Körper ver¬ 
breitetes roseolaartiges Exanthem auf, welches, da eine Typhus¬ 
kranke in demselben Zimmer lag, den Verdacht auf Typhus aufkommen 
liess; doch verschwanden die Roseolen nach einigen Tagen wieder. 

Von den Muskeln erwiesen sieh die der Extremitäten, namentlich 
die der Oberschenkel, im Beginne als schmerzhaft und zwar vom 12. bis 
zum 22. Februar. 

Was die Schleimhäute betrifft, so ist angegeben, dass am 12. März 
die Zunge schwarzbraunen Belag hat und an der Spitze eine dreieckige 
freie Stelle zeigt. 

Seröse Häute. 

Am 26. Februar entwickelt sich eine Pericar di tis, es ist bis zum 
3. März pericarditisches Reibegeräusch Uber dem Herzen zu hören. 

An der Pleura waren keine Veränderungen nacbzuweisen, doch mag 
es daher rühren, dass Pat während des ganzen Krankheitsverlaufes nicht 
dun zu bringen war, tiefe AthemzUge zu machen. 

Ebenso war über der Lunge nichts Pathologisches zu finden, nur 
am 12. März ist bemerkt, dass der Percussionsschall links hinten oben 
etwas verkürzt erscheint, ohne dass bei der Auscultation eine Abweichung 
im Vergleich mit der correspondirenden Stelle rechts nachzuweisen ge¬ 
wesen wäre. 

Die Milz wurde am Tage der Aufnahme als vergrössert nachgewiesen. 
Die Schwellung hielt längere Zeit an. Am 22. Februar beträgt die Milz¬ 
dämpfung 7,5: 10 Om. 

Nieren. 

Am ersten Tage wurde eine Harnuntersuchung vorgenommen und 
viel Eiweiss und Blut nachgewiesen. Ordination: Diuretin. 


Datum 

Hara- 
menge 
in Ccm. 

Speo. 

Ge¬ 

wicht 

Re- 

aetion 

Eiweias- 

gehalt 

Bemerkungen 

14. Febr. 

1050 

1014 

sauer 

5°/oo 

Harn tief dunkelroth, enthält zahlreiche Epi¬ 
thel-und B lutcyli nder, Nierenepi- 
thelien, rothe Blu t kör per oh en (meist 
gut erhalten). 

15 . 

* 

1050 

1013 

s 

2°/oo 

Desgl. 

16. 

0 

1050 

— 

9 

3°/oo 


17. 

0 

900 

1012 

9 

2°/oo 

Harn trübe, stark bluthaltig. Massenhaft rothe 
und weisse Blutkörperchen; granulirte und 
Blutcylinder. 

18. 

0 

570 

1010 

9 

3°/oo 


19 . 

0 

900 

1010 

9 

2‘/* # /oo 

Befund wie am t7. Februar. 

20. 

0 

1400 

1011 

— 

? 


22. 

0 

1460 

1012 

— 

3 # /oo 

Weisse und rothe Blutkörperchen in grosser 
Zahl; vereinzelte granulirte u. Blutcylinder. 

23. 

0 

790 

1011 

—’ 

3°/oo 

Klagen Uber starkes Brennen beim Wasser¬ 
lassen. 

24. 

0 

750 

1011 

— 

— 


25. 

0 

1100 

1011 

— 

2 °l*> 


26. 

0 

1520 

1012 

— 

2*/*°/oo 


27. 

0 

1590 

1010 

— 

2 # /oo 
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Datum 

Harn¬ 
menge 
in Ccm. 

Sjpec., 
wicht | 

Re- 

action 

I 

jEiweiss- 
| gebalt 

Bemerkungen 

28. Febr. 

1160 

1009 

_ 

! 2°/«o 

1 

1. März 

i 1330 

ton 

| - 

i 3°/oo 

| 

6. * 

1420 

1010 

— 

Ö,5°/co 

1 Blutgebalt geringer. 

9. - 

470 

i 

i 

1015 

! i 

i 

l°oo 

1 

i 

1 Harn trtlbe, tief dunkelroth. In dem reich- 
I liehen Sediment zahlreiche weisse und rothe 
Blutkörperchen, in Gruppen liegende ge- 
| schwänzte Epithelien. Hyaline, granulirte 

1 und aus Blutkörperchen bestehende Cylinder 
sind in grosser Zahl vorhanden. 

17. - 

1 1220 

1010 

— 

© 

■©- 

© 

18. - 

, 830 

1010 

— 

| 2°/oo 

1 

19. - 

1200 

1009 

— 

| l,5°/oo 



In den folgenden Tagen steigt die Harnmenge anf 1200—1500, der 
Harn wird klarer, der Blut* und Eiweissgebalt nimmt ab (letzterer nnr noch 
>/)—1 pro Mille), das Sediment wird geringer, die organisirten Sedimente 
spärlicher. Ende März beträgt die Harnmenge 1700—1S00 Ccm.; es sind 
nnr noch Sporen von Eiweiss nachznweisen. Im Anfang des April der¬ 
selbe Befund, an manchen Tagen ist der Harn völlig eiweissfrei. Pat. 
entzieht sieb im April der Behandlung. 

Von Seiten der Verdauungsorgane ist bervorzubeben, dass der 
Appetit vollständig fehlte. Zu Beginn der Krankheit nahm Pat. ansser 
geringen Quantitäten Milch keine Nahrung zu sich. Später — am Ende 
der 4. Krankheitswoche — nahm der Appetit zu, nach einer Verschlimme¬ 
rung aber am 8. März wurde wieder fast nichts genommen; erst in der 
zweiten Hälfte des März besserte sich der Appetit. Der Stuhlgang 
war in der ersten Zeit angehalten — 10 Tage lang soll Obstipation 
bestanden haben —, hierauf wurde der Stuhl durch Abführmittel geregelt. 
Am 9., 10., 11., 12., 13. und 14. März bestanden Durchfälle, dann 
wieder regelmässige Defäcation. 

Nervensystem. 

Am 12. Februar, dem Tage der Aufnahme, war Pat. ziemlich bei 
Besinnung; aber von Zeit zu Zeit wurde der ganze Körper von kloni¬ 
schen Zuckungen ergriffen, besonders deutlich waren diese an den 
Händen. — Diese klonischen Krämpfe dauerten auch in den folgenden 
Tagen an. 

Am 17. Februar war Apathie und Somnolenz vorherrschend. 

Am 18. Februar Sopor, aus welcher Pat. kaum zu erwecken ist; 
aber bei leichtem Druck auf Knochen und Muskeln wird das Gesiebt ver¬ 
zogen und werden Abwehrbewegungen gemacht. 

Am 22. Februar ist das Sensorium freier. 

26. Februar. Grosse Aufregung, Angstgefühl und heftige Beklem¬ 
mungen (Auftreten der Pericarditis). 

12. März. Pat. ist benommen, schläft meist; Abends Klagen über 
heftige Kopfschmerzen. — 

Sehr bedeutender Rückgang in der Ernährung, in der Reconva- 
lescenz erholt sich die Pat. 6ehr langsam, und nach der Entlassung ist 
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die Pat noch so schwach, dass sie kaum im Stande ist, kleine Gänge 
zu machen. 

Die Temperatur war in den ersten 14 Tagen der Beobachtung 
hoch, meistens wurde 40,0 U und darüber erreicht, doch war sie bedeutenden 
täglichen Schwankungen unterlegen — Minimum 36,5; Maximum 40,7 —; 
von der dritten Woche an bewegte sich die Körperwärme in mässigeren 
Graden, aber als Pat. am 3. März ohne Erlaubniss aufstand, schnellten 
die Werthe wieder in die Höhe, und in den folgenden 11 Tagen wurde 
meist 40,0° überschritten; am 19. März an blieb die Temperatur normal 
und subnormal. 

In diesem Falle haben wir es mit einem Recidiv zu thun. Das 
Mädchen war Ende 1S91 und Anfang 1892 an Wandererysipel er¬ 
krankt, Diphtherie (Streptokokkeninfection ?) und Nephritis schlossen 
sich an; nach vierteljährigem Krankenlager wurde sie als geheilt aus 
der Klinik entlassen. Allein sie erlangte nie wieder ihre volle Arbeits¬ 
kraft. Nach etwa ein Jahr währendem Stillstand erkrankte das Mäd¬ 
chen von Neuem. Es stellten sich heftige Schmerzen in den Knochen 
und Gelenken und in den Muskeln ein, es kam zu Erscheinungen von 
Seiten des Centralnervensystems, von Seiten der Haut — roseolaähn¬ 
liches Exanthem —, zu Pericarditis und auch hier zu hämorrhagischer 
Nephritis. In diesem Falle konnten die schon frühzeitig aufgetretenen 
Oedeme die Aufmerksamkeit auf eine Erkrankung der Nieren lenken. 
Die Nephritis entstand früh, schon am 14. Krankbeitstage wurde sie 
gefunden, möglich, dass sie schon vor der Aufnahme bestanden hat. 
Die Dauer der Nierenerkrankung erstreckte sich in diesem Falle auf 
über 10 Wochen; als die Kranke sich der Behandlung entzog, war 
der Ham noch nicht völlig eiweissfrei. 

Wir haben in diesen drei Fällen die acute Nephritis als Theil- 
erscheinung der septischen Infection, im ersteren Falle dauerte sie 
bis zum Tode, im zweiten hatte sie nur kurzen Bestand, im dritten 
währte sie über mehrere Wochen; doch ging sie in den beiden letzten 
Fällen in Genesung über. Dass bei der geheilten Nephritis es auch 
zu Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes kommen kann, lehrt 
der Fall von Wolff (1. c.); einen Uebergang derselben in Schrumpf¬ 
niere habe ich selbst gesehen (1. c. vgl. Fall XXVI, S. 135). 

Fall IV. Die Beobachtungszeit des folgenden Falles erstreckt sich 
über 4 Monate. Frau K., 26 Jahre alt, hat in ihrem 14. und 23. Jahre 
das „Gliederweh“ durchgemacht. Nach der letzten Erkrankung soll ein 
Herzfehler zurückgeblieben sein, doch befand sie sich später ziemlich wohl, 
gebar im November 1892 ein ansgetragenes Kind. 

Im April 1893 wurde Pat. wieder schwanger, seit dieser Zeit Uebel- 
keit, Erbrechen, bei geringen Anstrengungen Herzklopfen; Hinfälligkeit, 
oft Bangigkeitsgefühl. Zunehmende Hinfälligkeit, häufig auftretende Athens- 
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noth, vermehrtes Herzklopfen veranlassten sie, am 22. Juli 1S93 den Arzt 
zu rufen. — Man fand eine leidlich genährte Frau mit Cyanose des Ge¬ 
sichtes, dasselbe war gedunsen, die Gegend der Augenlider ödematös. — 
Mitralinsufficienz: Hypertrophie des rechten Ventrikels, verstärkter 2. Pul¬ 
monalton, systolisches Geräusch an der Herzspitze. Leichter Katarrh in 
den hinteren unteren Lungenabschnitten. — Gravida im 4. Monat. — Harn 
eiweissfrei. — Am dritten Tage nach der Aufnahme Fieber. 


Symptome. 

Herz. Athmung. 


Datum 

Puls¬ 

frequenz 

PuU- 

besch&ffenheit 

Herztöne 

K 

5 « 
£ c 
Ja £ 

Bemerkungen 

21. Juli 

92 

regelmässig und 

Systol. Geräusch 


Herzgrenzen: unt. Rand 

23. bis 

28. Juli 

29. - 

1. Aug. 

2. - 

4. * 

zwisch. 
90 u. 64 
108 
9» 
94 
84 

ziemlich voll 

an der Herzspitze. 
2. Pulmonalton ver¬ 
stärkt. — Aorten¬ 
töne dumpf. 


der 3. Rippe, rechte Pa¬ 
rasternallinie, Spitzen- 
stoss im 5. intercostal¬ 
raum in der Mammil- 
larlinie. 

6. - 

89 

leicht un¬ 
regelmässig 

Ausser den Geräu¬ 
schen am 22. August 
Uber der Aorta ein 
schwaches diasto¬ 
lisches Geräusch. 

22 

ln d. Nacht starke Schmer¬ 
zen in der Herzgegend. 
Aufgeregte Herzaction, 
man sieht die Henbe- 
wegungen durch meh¬ 
rere I ntercos talräume; 
Herzgrenzen unverän¬ 
dert. 

7. * 

104 

Desgl. 

— 

20 


8. - 

88 

— 

— 

20 


9. - 

94 

— 

— 

22 

i 

n. « 

80 

— 

— 

18 


16. - 

96 

un regel- 
mäs sig, dikrot 

An der Herzspitze 
systol. Geräusch. 
Ueber der Aorta 
1. Ton unrein, 2 
nur als Geräusch 
zu hören. 


Cyanose des Gesichts stär¬ 
ker. Herzgrenzen un¬ 
verändert. Herzaction 
aufgeregt. 

20. - 

99 

durchaus un- 
regel massig 
an Stärke und 
Schlagfolge 


_ | 


21. - 

74 

unregel- 

massig 




22. - 

86 

1 mal aus¬ 
setzend in der 
Minute 




23. - 

92 

dikrot, voll 

— 



24. . 

90 

s s 

— 

— 


26. - 

96 

ziemlich regel¬ 
mässig 

— 

— 


28. - 

94 

Desgl. 

Ueber der Aorta 
deuliches systol. Ge¬ 
ra u s c h, während das 

I diastolische viel weni¬ 
ger ausgesprochen ist. 
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Herz. Athmung. 


Datum 

Puls¬ 

frequenz 

Puls¬ 

beschaffenheit 

Herztöne 

8>g 

5 1 
j 1 

Bemerkungen 

3. Oct. 

90 

unregel¬ 
mässig in der 
Stärke 

— 

— 


4. * 

88 

— 

— 

— 


8. - 

90 

dikrot 

— 

— 


lt. - 

93 

ziemlich regel¬ 
mässig 

— 

— 


15. - 

100 

— 

— 

24 

Die Herzdämpfung reicht 

18. - 

104 

durehaus un¬ 
regelmässig 

An der Herzspitze 
systol. u. diastol. 
Geräusch, ebenso an 
der Aorta, dooh ha¬ 
ben die Geräusche ver¬ 
schiedenen Charakter. 


etwas mehr nach rechts. 

20. - 

100 

regelmässiger 

Diastol. Geräusch an 
der Herzspitze ver¬ 
schwunden , an der 
Aorta sind die Ge¬ 
räusche unverändert. 



23. - 

98 

— 

_ 

_ 


*24. - 

98 

_ 

— 

_ 


29. - 

87 

stark dikrot 

An der Herzspitze 
systol. Geräusch, Uber 
der Aorta systol. 
und diastol. Ge¬ 
räusch. 


Herzgrenzen : Spitzenstoss 
im 5. lntorcost&lraum, 
2 Cm. ausserhalb der 
Mammillarlinie, oberer 
Rand der 3. Rippe, 
rechter Sternalrand. 

30. - 

78 

— 

_ 

_ 


1. Not. 

90 

— 

— 

18 


2. - 

120 

unregel¬ 

mässig 

— 

— 


3. - 

102 

siemlioh regel¬ 
mässig, ausge¬ 
sprochen dikrot 


21 

Befund am Herzen wie 
am 29. October. 

4. » 

96 

— 

— 

— 


5. • 

92 

— 

— 

_ 


6. - 

92 

unregel¬ 

mässig 

— 

— 


7. - 

8. - 

100 

regelmässiger 

Geräusche un¬ 
verändert. 

Ueber der Aorta 


Herzgrenzen unverändert. 
Ueber den Carotiden 
fühlt man systolisches 
Schwirren. 

Im 2. Interoostalraum 

Morgt. 8 h 

90 

regelmässig 

sehr lautes systol. 
und schwächeres 


reohts deutl. Schwirren 
zu fühlen. Deutlicher 

* 10 h 

68 

— 

diastol. Geräusch. 


Jugularvenenpuls. 

Uittg.l2h 

78 

— 

— 

24 

Athmung sehr oberfläch¬ 
lich, aber regelmässig. 

Abda. 4 h 

90 

— 

— 

— 

Cheyne-Stokes’sches Phä¬ 
nomen. 

• 8h 

113 


~ 

42 

Unregelmässige Athem- 
züge. 
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Herz. Athmung. 


Datum 

Puls¬ 

frequenz 

Puls- 

bescbaflfenheit | 

- 1 

Herztone 

li 
! i | 

'■5 2 

1 ■< 

i 

J Bemerkungen 

1 

9. Nov. 

! 





Morg». 8 h 

92 , 

1 xiemlioh regel-, 

— 

32 

Athmung tiefer, regel- 

Abds. 8 h 

108 

mässig 

1 regelmässig 

_ 

30 

mässiger. 

10. Not. 






Morg«. 10 h 

118 1 

kräftig, voll. 

— 

30 

Am Herzen unveränderter 

Abds« 8 h 

111 

einmal in der 
Minute 
intermittirend 


31 

Befund. 

i 

11. Not. 
Morgs. 10 h 

130 

unregelmässig 

Geräusche an der 
Mitralis sehr undeut¬ 

43 


Mittg. 12 h 

138 

unregelmässig, 

lich , laut dagegen 
über der Aorta« 

53 

Im 1. Interoostalraum 

4 3 /4 h 

i 

Tod. 

aussetzend, 

dikrot 

i 

i 

Kno 

- 

chen und Gelenkt 

1 

rechts neben dem Ster¬ 
num leichte Dämpfung 
von 2 Cm. Breite und 
3 Cm. Höhe. Auf dieser 
sjstol. und diastol. Ge¬ 
räusch. 


Schwellung. Schmerzen. 


5.September. Zeige- and Mit- 
telfinger der linken Hand sind 
geschwollen und gerbthet. 

20. September. Schwellung 
in beiden Fussgelenken; 


22. September. Leichte An¬ 
schwellung beider Kniege lenke 


28. September. Die Gelenke sind 
abgeschwollen; 

17.0ctober. Schwellung und 
Rbthung der linken grossen 
Zehe. 

22. October. Anschwellung und 
Rbthung der Fingergelenke der 
linken Hand. 


Starke Schmerzen in dem 
Zeige- und Mittelfinger der 
linken Hand, namentlich in den 
Fingerspitzen. 

ebenda Schmerzen. 

21. September. Schmerzen ge¬ 
ringer. 

und Schmerzhaftigkeit der¬ 
selben. 

26. September. Schmerzen ge¬ 
ringer. 

keine Schmerzen mehr. 

Ebenda Schmerzen, die aber 
Tags darauf verschwunden sind. 

Schmerzhaftigkeit simmt- 
licher Finger, die bei Druek 
gesteigert wird; ebenso sind die 
Handwurzelknochen schmerzhaft 
23. October. Spontan sind die 
Schmerzen nicht mehr vorhanden, 
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Schwellung. Schmerzen. 

aber bei Druck sind die genannten 
Stellen noch schmerzhaft. 

24. October. Schmerzen heftiger, 
sowohl spontan, als bei Druck. 

30. October. Schmerzen spontan 
nicht mehr vorhanden, doch ist bei 
Druck die linke Hand noch em¬ 
pfindlieh. 

1. November. Schwellung und 

Röthung verschwunden; ebenso die Schmerzen in der linken 

Hand, dagegen ist die linke grosse 
Zehe auf Druck empfindlich; ebenso 
am 2. November. 

3. November. Keine Schmerzen 
mehr. 

10. November. Bei Druck auf die 
Halswirbelknochen verzieht Pat. das 
Gesicht. 


Auf der Haut sind ausser den schon erwähnten Röthungen über den 
Gelenken am 23. October sowohl an der reehten als linken Hohlband 
Petechien bemerkbar; dieselben halten sich ca. 14 Tage und gehen 
dann zurück. 

Am 2. November tritt ein umschriebener rother Fleck auf dem 
Rücken der linken grossen Zehe auf, der bei Druck schmerzhaft ist 
ond sonst ein brennendes Gefühl verursacht. Derselbe verschwindet bei 
Druek nicht, nimmt später bläulich-rothe Färbung an und bleibt bis zum 
Tode bestehen. 

Am 4. November erscheinen am linken Oberschenkel ziemlich 
grosse Petechien. 

11. November. In der Gegend des Krenzbeins handtellergrosser De¬ 
cubitus. 

Ausserdem treten zu verschiedenen Zeiten Oedeme an den Augenlidern 
auf: so am 22. August, 26. August bis 14. September anhaltend; dann 
am 6. November. 

Am 4. October leichte Angina, die einige Tage bestehen bleibt. 

10. November. Soor im Mund. 

Die Muskeln des Nackens sind am 8. October spontan, wie bei 
Druck schmerzhaft; die Schmerzen gehen auf Massage nach 2 Tagen 
vorüber. 

Von den serösen Häuten ist die Pleura betheiligt. 

Am 6. August werden Klagen über Schmerzen in der linken Seite 
laut, die bei tiefer Respiration stärker werden. Es wird zu derselben Zeit 
ein kleines Pleuraexsudat nachgewiesen mit abgeschwächtem Athem- 
geräusch und oberhalb der Dämpfung weichem Reiben. Am 11. August 
ist die Pleuritis nicht mehr nachweisbar. 

Am 9. August wird, nachdem der Stuhlgang 3 Tage lang angehalten 
war und auf Klysma nur einige harte Kothballen abgegangen waren, die 
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Ileocöcalgegend druckempfindlich und man ftthlt vermehrte Resistenz da¬ 
selbst. Auf Opiambehandlung verschwindet die Peritonealreiznng nach 
3 Tagen. 

In den Langen findet man ausser leichtem Katarrh erst am Todes¬ 
tage beiderseits hinten unten Dämpfung mit abgeschwächtem Athmungs- 
geräusch (hypostatische Pneumonie). 

Die Milzdämpfung war vergrössert: 

Am 10. September betrug dieselbe 8:9 Cm. 


16. 

s 

= 8:9 

28. 

C 

« 8:8 

18. October 

= 

= 8:9 

29. 

- 

= 7,5 : 9 


In den Nieren waren Veränderungen während des Lebens nicht 
nachzuweisen. Obwohl die häufig auftretenden Oedeme, na¬ 
mentlich an den Augenlidern, den Verdacht auf eine Er¬ 
krankung der Nieren erweckten, konnte bei vielen Unter¬ 
suchungen Eiweiss im Harn nicht gefunden werden. 

Der Appetit war bei dieser Patientin fast immer ziemlich gut. 
Trotzdem aber magerte sie ausserordentlich stark ab, nament¬ 
lich noch in den letzten Tagen. Der Stuhlgang war meist angehalten. 
Erbrechen trat erst mit cerebralen Störungen auf. 

Centralnervensystem. 

22. August Pat wird Morgens bewusstlos neben ihrer Bettstelle 
aufgefunden und war darnach noch etwa 1 Stunde ohne Bewusstsein. Die 
Untersuchung ergab eine Lähmung des linken Armes, des linken 
Beines mit erhöhtem Fusssohlenreflez; die Sensibilität ist nicht gestört. 
Die Nasolabialfalte links ist verstrichen, der linke Mundwinkel steht etwas 
tiefer, als der rechte; bei Bewegungen des Musculus frontalis sind Unter¬ 
schiede nicht nacbzuweisen. Sprachstörungen bestehen nicht. 

29. Augüst. Die Bewegungsiäbigkeit des linken Beines hat sich be¬ 
deutend gebessert, dasselbe kann activ gestreckt und gebeugt werden. 
Die Lähmung des Armes und die Facialisparese bestehen unverändert fort 

10. September. Die Motilität des linken Armes hat sich nur wenig 
gebessert, der Arm kann etwa bis zur Schulterhöhe nur mit grosser Mähe 
gehoben werden. Die Facialisparese ist weniger ausgesprochen. 

16. September. Das linke Bein kann ohne Mühe gebeugt und ge¬ 
streckt werden, der linke Arm kann bis zum Kopf gehoben werden; die 
Finger sind völlig bewegungsunfähig. Die linken Extremitäten ftlhlen sich 
kühler an, als die rechten. 

20. Octoher. Zustand unverändert. 

6. November. Pat. kann die linke Hand etwas bewegen; die Finger 
sind in Beugecontractur und können kaum bewegt werden. 

8. November. In der Nacht Delirien, Pat. wollte mehrmals aus 
dem Bett, redete verkehrte Dinge; zwischen hinein heftige Krämpfe, mehr¬ 
maliges Erbrechen. Gegen 6 Uhr Morgens grössere Ruhe, sie habe gar 
nicht oder verkehrte Antworten gegeben. 

Um 8 Uhr ist Pat. somnolent, aber aus ihrem Zustand zu erwecken. 
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Um 10 Uhr reagirt sie auf Anrufen nur wenig, doch öffnet sie die 
Augen und giebt dem Arzt noch die rechte Hand; Fragen beantwortet 
sie nur mit Stöhnen. Es besteht leichte Ptosis am linken Auge. Den 
▼orgehaltenen Finger fixirt sie, folgt den Bewegungen mit den Augen, 
dabei bleibt aber der rechte Bulbus zurück. Pupillen eng, reagiren nur 
schwach. Fasssohlenreflexe beiderseits stark erhöht, Patellarsehnenreflexe 
nahezu aufgehoben; Fussklonns nicht vorhanden. — Starke Hyperästhesie 
der Haut, namentlich an den unteren Extremitäten; das Aufheben einer 
Hautfalte ruft lebhafte Schmerzensäusserung hervor. 

Mittags 2 Uhr. Pat. ist völlig bewusstlos, sie reagirt weder auf 
Anrufen, noch auf Kneifen. Pupillen sehr eng, reagiren kaum; linke 
Pupille etwas weiter, als die rechte. Nystagmus. 

Um 1 Uhr liegt Pat. in tiefem Coma. Befund ziemlich unverändert; 
nur ist der Fusssohlenreflex verschieden, während er links stark erhöht 
ist, erfolgt rechts beim Kitzeln kaum Dorsalflexion des Fusses, aber es 
wiiti beim Kitzeln der rechten Fnsssohle das linke Bein angezogen. 

4 Uhr Abends. Tiefes Coma. Cheyne-Stokes’sches Phänomen. 

8 Uhr Abends. Zähneknirschen. Fusssohlenreflexe völlig aufgehoben. 
Papillen eng, rechte enger als die linke, reagiren kaum. 

9. November, Morgens 8 Uhr. Pat. immer noch unbesinnlicb, reagirt 
auf keine Reize. 

Abends 8 Uhr. Zustand ziemlich unverändert Fusssohlenreflexe wieder 
vorhanden: beim Kitzeln der linken Fnsssohle wird das linke Bein lebhaft 
angezogen, bei Reizen auf der rechten Fnsssohle macht das rechte Bein 
leichte Zuckungen, das linke wird angezogen. Pat lässt den Urin unter 
sich gehen. 

10. November, Morgens 10 Uhr. Pat. liegt mit geschlossenen Augen 
and reagirt nicht auf Reize. Vollständige Lähmung des rechten 
Armes und rechten Beines. Im linken Arm fortwährend Beuge* 
nndStreckkrämpfe. Mundwinkel rechts tiefer und etwas nach aussen 
verzogen. Nystagmus, Irisspielen. Fusssohlenreflexe wie bisher. — Links 
leichter Fussklonns, rechts fehlt er. — Schmerzempfindung besteht in den 
Beinen nicht. Starke Nackenstarre. Bei Drnck auf die Halswirbelsäule 
verzieht Pat das Gesicht und macht Abwehrbewegungen mit dem linken 
Arm. — Troussean’sches Phänomen ausgesprochen. Bauch leicht ein* 
gesunken, weich. 

11. November, Morgens 10 Uhr. Tiefes Coma. Pat. lag die ganze 
Nacht Uber ruhig, gegen Morgen Zuckungen im linken Arm. Der 
Harn wird ins Bett gelassen; 4 Tage Stnhlverbaltung. Fusssohlenreflexe 
links vorhanden, aber weniger stark als gestern, rechts aufgehoben. Fuss* 
blonus links vorhanden, rechts fehlt er. Nystagmus; Pupille eng, Irisspielen. 

Mittags 12 Uhr. Mehrmals Convulsionen im linken Arm. Sonst 
ziemlich unveränderter Zustand. Abdomen etwas eingesunken, weich. 
Tronsseau’sche Flecke sehr ansgesprochen vorhanden. — Im Laufe des 
Nachmittags leichtere Convulsionen im linken Arm. Tod 4 9 /« Uhr. 

Was die Temperaturverhältnisse dieses Falles betrifft, so ist 
za bemerken, dass in den 113 Beobachtangstagen fast stets Fieber vor* 
banden war, und zwar waren meistens die Morgen- nnd Mittagtempera* 
tnren subfebril, die Abendwerthe bewegten sich zwischen 39,5° im Maxi* 
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mum and 38,0°; — an nnr 21 Tagen wurde 38,0° nicht erreicht. Am 
8. November, dem Tage, an welchem znm zweiten Male eine Gebirnembolie 
eintrat, stieg die Temperatur von 36,9° continuirlich an nnd erreichte 
kurz vor dem Tode ihr Maximum 40,9°. Post mortem stieg die Körper¬ 
wärme noch bis 41,5°, hielt sich 20 Minuten auf dieser Hohe nnd fiel 
dann langsam — erst nach V» Stunde, später nach 7< Stunde — immer 
nm ein Zehntel ab. 

Zu erwähnen wäre noch, dass Pat. am 9. November Morgens, wäh¬ 
rend sie in tiefem Coma lag, ein Mädchen gebar; die Geburt ging von 
Statten, ohne dass Pat. aus ihrem comatösen Zustand erwachte, die Pia- 
centa löste sich spontan. 

Seotion (Herr Professor Baumgarten). Weibliche Leiche mittlerer 
Grösse. Atrophische Musculatur. 

Gehirn. Dura dünn, stärker injicirt als gewöhnlich. Linke Hemi¬ 
sphäre von starkem Glanz durch subaracbnoideales Oedem, dessen Serum 
klar und wasserhell ist Ziemlich starke Füllung der grossen und kleinen 
Venen. Meningen der Basis leicht milchig getrübt. In der linken 
Carotis interna, wo diese in das Anfangsstück der Art. fossae Syivii 
und den Ramus communicans ant. übergeht, findet sich ein ca. 9 /< Cm. 
langerThrombus, der der Gefässwand fest anliegt, dieselbe ausdehnt 
und in die Art. fossae Syivii und den Ramus communicans ant hinein- 
reicht. Die jenseits gelegenen Arterien sind auffallend dünn und faden¬ 
förmig zusammengerollt. — In der linken Art. fossae Syivii ist ein 
zweiter Pfropf, ca. ! /j Cm. lang, vorhanden, von grünlichem Aussehen, 
die Gefässwand hervorwölbend und ihr anliegend, und in die benachbarten 
Arterienäste hineingreifend. — Rechts sitzt in der Art. fossae Syivii, 
wo diese über die Insel hinwegstreicht, ein die Wand vollständig aus- 
füllender Pfropf, der auch in die benachbarten Aeste hineinreicht. Bei 
der Anlegnng eines Schnittes durch die Hemisphären zeigt sich in der 
rechten Hemisphäre eine ziemlich ausgedehnte Erweichung der 
Capsula interna und des grössten Theils des Linsenkerns.— 
Links ist in dem mittleren Segment des Linsenkerns ein 
frischer röthlicber Erweichungsherd. 

Herz. Dasselbe ist im Ganzen mässig vergrössert. Rechts über¬ 
ragt es um ca. 1 */s Finger den rechten Sternalrand, die Spitze reicht bis 
in den 6. Intercostalraum und überschreitet nach aussen die Mammillar- 
linie. ; Das Herz hat konische Gestalt, die Spitze wird ausschliesslich vom 
linken Ventrikel gebildet; der Sulcns longitud. ant. weicht stark nach 
rechts von der Mittellinie ab. Das Epicard bietet mässigen Fettgewebs- 
gehalt. — Die Aorta bildet in ihrem Anfangsstück eine mit Uber nuss- 
grossen Büschel nach rechts hervortretende Ausbuchtung. Länge des 
Herzkegels nahezu 12 Cm. Dicke des linken Herzmuskels 2 Cm., des 
rechten 4—5 Mm. — Beim Versuch, die Finger durch das linke Ostium 
venosum durcbzuführen, stösst man auf Widerstand; das rechte ist bequem 
für 3 Finger durchgängig. — Valvula Mitralis stark verdickt, ihr 
unterer freier Rand geschrumpft. Der Schliessungslinie entsprechend sitien 
mehrere bis erbsengrosse grauröthliche thrombotische Auflage¬ 
rungen fest auf dem Gewebe. Sämmtliche 3 Klappen der Aorta 
sind stark verdickt, ihre oberen freien Ränder nicht unerheblich ge- 
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schrumpft. Hauptsächlich in den Schliessungslinien, aber auch unter¬ 
halb derselben hahnenkammförmig gestaltete, grauröthliche 
thrombotische, fest anhaftende Niederschläge, ebensolche 
auf dem Aortensegel der Mitralis, sowie auf dem Septum 
membranaceum ventriculorum und auf dem Endocard des 
linken Ventrikels. Papillarmuskeln und Trabekel stark hypertrophirt. 
Die Höhle des linken Ventrikels nur in ganz geringem Maasse erweitert. 
Die Aorta zeigt an der erwähnten Ausbuchtung ausser einer leichten Ver¬ 
dünnung keine geweblichen Veränderungen. — Herzfleisch von guter grau- 
rother Farbe, keine myositischen Herde. Tricuspidalis im Umfang von 
etwas Uber 10 Cm.; Höhle des rechten Ventrikels und Vorhofs etwas er¬ 
weitert. Mm. papilläres, pectinati und Trabeculae carneae mässig hyper¬ 
trophirt. 

Lungen zum grossen Theil durch alte lockere Adhäsionen mit der 
Thoraxwand verwachsen. Beide Unterlappen stark collabirt, sind wenig 
lufthaftig; Farbe derselben stahlblau. In beiden Pleurahöhlen eine ge¬ 
ringe Menge seröser Flüssigkeit. Beide Oberlappen und der Mittel- 
lappen auf dem Durchschnitt von normalem Aussehen. Beide Unter¬ 
lappen, von dunkelrother Farbe, splenisirt. In den Bronchien der 
Unterlappen eitrige Bronchitis.— Milz etwas vergrössert, lässt auf 
dem Durchschnitt eine grosse Zahl von keilförmig gestalteten, mit 
der Basis bis unter die Kapsel reichenden Herden von intensiv 
gelbem bis gelbbräunlichem Aussehen erkennen. Die Herde sind fest und 
zeigen am Rande eine etwas verdichtete Parenchymschicht, ihre Grösse 
wechselt von Kirsch- bis Haselnussumfang. Die Milzkapsel ist in stärkster 
Weise mit dem Zwerchfell verwachsen. 

Beide Nieren etwas kleiner als normal. Beide Nebennieren ohne 
jede pathologischen Veränderungen. Nierenkapsel beiderseits leicht ab¬ 
ziehbar. An der Oberfläche zeigen sich mehrfach eingesunkene gelblich¬ 
braun gefärbte Stellen. Anf dem Durchschnitt ergeben sich diese Stellen 
als keilförmige, feste, gelblich bis gelbbräunlich gefärbte 
Herde, die sich ohne merkliche Reactionszone von der Umgebung ab¬ 
grenzen. Die Grösse der Herde wechselt von Kirschkern- bis Kirschen¬ 
umfang. — Magen und Darm ohne nennenswerthe Veränderungen. — 
Leber stark blutreich, namentlich das System der Lebervenen blutüber- 
füllt, jedoch keine ausgesprochene Muskatnussfärbung; auch sonst keine 
merklichen Veränderungen des Parenchyms. Umfang im Ganzen nicht 
unerheblich vergrössert mit Erhaltung der normalen Form. In der Leber¬ 
arterie sitzt ein graurother, in der Mitte puriform erweichter Em¬ 
bolus, der auf der Theilungsstelle in die beiden Hauptäste reitet. — 
Puerperaler Uterus mit normalem Endometrium. 

Auch in diesem Falle haben wir es mit einem Recidiv, mit einer 
recurrirenden Endocarditis zu thnn, als Theilerscheinnng einer All¬ 
gemein in fection. Die frühere Infeetion wurde vom Körper, allerdings 
mit dauernder Schädigung des Herzens, Überwunden. Patientin war 
3 Jahre lang gesund, konnte auch ihren häuslichen Geschäften nach- 
kommen und machte eine Gravidität mit günstig verlaufender Geburt 

DaoUche» Archiv f. klin. Medicin. LIV. Bd. 26 
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ohne weitere Störungen durch. Erst im Frühjahr 1893 stellten sieb 
von Neuem Beschwerden, die anfangs auf die wieder eingetretene 
Gravidität bezogen wurden, ein, und von dieser Zeit an wird die 
Kranke immer hinfälliger, bis sie Ende Juli sich nicht mehr aufrecht 
erhalten kann. — ln der ersten Zeit stehen im Vordergrund die Er¬ 
scheinungen vom Herzen aus, die stärkere Cyanose des Gesichtes, 
die Unregelmässigkeit des Pulses, die aufgeregte Herzthätigkeit, die 
bald auch an anderen Ostien sich etablirenden Geräusche, die mit der 
Zeit immer deutlicher werden, das Sinken der Herzkraft deuten auf 
erneute Erkrankung des Herzens hin. Schon ziemlich frühzeitig kam 
es zur Entzündung der linken Pleura; am 7. August wurde ein Ex¬ 
sudat nachgewiesen, das aber rasch wieder zurückging. Dann beherrscht 
die Erscheinung von Seiten des Gehirns das Krankheitsbild, am 
22. August tritt eine Hemiplegie linkerseits auf, von welcher 
sich die Patientin nie vollkommen erholte; wenn auch die Motilität 
der unteren Extremität wiederhergestellt wurde, so blieb die der 
oberen dauernd eine beschränkte. — Ziemlich spät kommt es za 
Schwellungen der Gelenke und Schmerzen in denselben, sowie ia 
den Knochen. Auf der Haut finden sich zum Theil Blutungen, zum 
Theil Entzündungen, Decubitus. In den Lungen treten hypostatische 
Pneumonien auf. In den Nieren konnten, obgleich dieselben mit In- 
farcten gespickt waren, keine Veränderungen intra vitam nachgewiesen 
werden. Im November (8.) zeigen sich plötzlich wieder schwere cere- 
braleStörungen. Wir haben einerseits Reizungserscheinungen, sich 
äussernd in Delirien, Convulsionen, die bis zum Tode anhalten, anderer¬ 
seits Hemiplegie, und zwar diesmal auf der rechten Kör¬ 
perhälfte; dabei ist das Sensorium commune ausgeschaltet, die 
Kranke ist vom 8. November bis zum Todestag, 11. November, völlig 
bewusstlos. — Die Diagnose wurde darnach gestellt auf septische 
Allgemeininfection. Alte Veränderungen an der Valvula mitralis mit 
Vergrösserung des rechten Ventrikels. Frische recurrirende Endocar- 
ditis, Hauptsitz dieser im Aortengebiet; leichte Vergrösserung des 
linken Ventrikels, Erweiterung des Anfangstheils der Aorta. Embolie 
blander Natur mit grösserem Erweichungsgebiet in der rechten Carotis 
interna; frische Embolie septischer Natur im Gebiet der linken Carotis 
interna; secundäre Meningitis. Hypostatische Pneumonie; frischer De¬ 
cubitus. Soor. — Die Obduction bestätigte diese Diagnose; ausserdem 
wurden noch gefunden ältere blande Infarcte in Milz und Niere und 
Embolie der Leberarterie. 

Die bacteriologische Untersuchung ergab: in den endo- 
carditischen Auflagerungen abundante Mengen von pyogenen 
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S taphy 1 okokken, ebenso reichliche Mengen solcher in dem frischen 
pariform erweichten Embolas der Arteria Fossae Sylvii; auch in den 
alten Milz- und Niereninfarcten zeigten sich, wenn auch nur spärliche, 
Kokkenhänfchen. Dagegen konnten in den Meningen keine Eiter¬ 
erreger nachgewiesen werden, wir müssen daher wohl annehmen, dass 
die entzündlichen Veränderungen daselbst durch phlogogene Stoff- 
wechselproducte der Mikroben hervorgerufen worden sind. 

Interessant ist in diesem Falle noch, dass während des apoplek- 
tischen Insults die Geburt einer lebenden Frucht im 7. Monat 
erfolgte. Eis wurden aus dem Nabelvenenblute sofort Cul- 
turen angelegt, doch gingen in denselben keine Colonien auf. Das 
Eind starb 6 Tage nach der Geburt unter den Erscheinungen eines 
starken Icterus. Die Section ergab: Serös-eitrige Peritonitis mit 
stark hämorrhagisch- ödematöser Infiltration des Peritoneum. Starker 
Icterus der Haut und der Scleren. Milzschwellung. Vereinzelte sub¬ 
pleurale Hämorrhagien. Bei der vorgenommenen genauen bacterio- 
logUchen Untersuchung verschiedener Organe wurden keine 
Eiterkokken gefunden, im peritonealen Exsudat war massenhaft 
das Bacterium coli vorhanden. 

Demnach scheint in diesem Falle das Placentarfilter für die 
Staphylokokken undurchlässig gewesen zu sein im Gegensatz zu anderen 
Befunden, so dem von mir mitgetheilten Falle Rosenbach’s, dem 
Falle Bluhm’s (1. c.) u. a. 

Fall V. Ernst K., 39jähriger Metzgermeister, ein ausserordentlich 
kräftiger, musculöser Mann, wird am 12. Mai 1893 in die poliklinische 
Behandlung aufgenommen; er hat vor 4 Jahren einen „acuten Gelenk¬ 
rheumatismus“ durch gemacht, der 6 Wochen dauerte; eine zweite Attaque 
erfolgte im Frühjahr 1890, eine dritte im December 1892. — Die jetzige 
Erkrankung begann etwa am 9. Mai 1893. Der Mann hatte in den ersten 
Tagen herumziehende Schmerzen, welche bald sehr heftig wurden, bald 
nahezu verschwanden; am 11. Mai „setzten sie sich in den Fuss- und 
Kniegelenken fest“, so dass Pat. nicht mehr stehen und die Beine in den 
Kniegelenken nicht beugen konnte. 


Herz. Symptome. Athmung. 


Datum 

Puls¬ 

frequenz 

! 

Pula- 

besohaifenheit 

Herz¬ 

töne 

-|>s 

S ® 

2 * 

B CT 

.2 2 
< ** 

Bemerkungen 

12. Mai 

i 

90 

1 

ziemlich klein, 
regelmassig 

i 

sehr leise, 
rein 

16—18 

Herzdämpfung: 4. Rippe, linker 
Sternalrand, Spitsenstoss un¬ 
deutlich am oberen Rand der 
6. Rippe, etwas innerhalb der 
Mammillarlinie. 

20* 
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Herz. Athmang. 



N 





Datum 

Puls- 

requei 

Puls¬ 

beschaffenheit 

Herz¬ 

töne 

fl g 

0 0 

S g' 

•fl £ 

Bemerkungen 







15. Mai 

100 

klein, regel- 

sehr leise] 

_ 




mässig 

rein 



• 1 

c*i I- 
CS cs 

80 

ziemlich voll 

—— 

— 


Morgens 

80 

— 

— 

— 


Abends 

120-150 

sehr klein, un- 

— 

40 

Hoobgradige Athemnoth. Auf- 



regelmässig 



treten einer eitrigen Pleuritis 
links. 

28. Mai 

90 

— 

— 

30 


29. - 

Morgens 

108 

ausgesprochen 


30 

Die Herzdämpfung reicht nach 



dikrot, un- 



rechts um 1 Finger breit Uber 



regelmässig 



den reoht. Sternalrand hinaus, 

Mittags 

120 

regelmässig, Di- 
krotie weniger 

— 

36 

nach oben bis zum unteren 
Bande der 3. Rippe, Spitzen- 



deutlich 



stoss nicht fühlbar. 

30. Mai 

120 

ziemlich regel- 

— 

33 

Die Herzdämpfung reicht noch 



mässig 



weiter nftch rechts hinüber. 

31. * 

120 

Desgl. 

— 

33 


1. Juni 

105 

ziemlich voll, 

_ 

30 




regelmässig 




2. - 

105 

— 

— 

30 


3. - 

120 

— 

— 

36 

Die Herzdämpfung geht Uber 






die rechte Parasternallinie 
hinaus. Auf dem Sternum 
pericarditisches Reiben. 

4. - 

124 

— 

— 

36 

Herzdämpfg. unverändert. Peri- 

Abends 

106 

| 

— 

40 

carditisches Reiben nicht mehr 
zu hören. 

5. Juni 

118 

schwach, leicht 

— 

| 42 

Starke Cyanose des Gesichts; 



unregel¬ 



hochgradige Dyspnoe. 



mässig 




Abends 

120 

— 

— 

52 

Punction des Exsudats, Ent¬ 



i 



leerung von 2 Liter Eiter. 


120 

— 

— 

48 

(Naoh der Punction.) 


118 

— 

— 

44 


120 

— 

— 

40 


6. Juni 

100 

— 

Herztöne 

40 

Die Herzdämpfung weniger weit 




rein 


nach rechts. 

Mittags 

100 

— 

— 

34 


Abends 

100 

— 

— 

34 


7« Juni 

102 

regelmUssig 

— 

30 


8. - 

112 

— 

— 

32 


Mittags 

106 

— 

— 

24 


11. Juni 

116 

— 

— 

28 


12. - 

118 

— 

— 

40 


13. - 

106 

— 

— 

38 

Abends Resection der 6. linken 

Abends 

142 

— 

— 

38 

Rippe und Entleerung des Ex- 

Nachts 12 h 

132 

— 

— 

34 

j sudats. 

14. Juni 

104 ; 

— 

— 

32 


16. - 

102 

— 

— 

24 


17. - 

105 

i 

— 

27 
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Herz. Athmung. 


Datum 

Puls¬ 

frequenz 

Pnls- 

beechaffenheit 

Herz¬ 

töne 

|s 

2 ® 

2 s 

ß er 
Ja £ 

5***"■ 

Bemerkungen 

19. Juni 

ui 

- 


24 


21. - 

96 

— 

— 

22 


22. - 

110 


— 

23 

Subjectives Wohlbefinden. 

23. - 

110 

i 

Toll, regelmässig 

laut, rein 

26 

Herzdämpfung reicht nach reohts 
bis zur Mitte des Sternum, 
nach oben bis zum 3. Inter- 
costalraum. Spitzenstoss im 
5. Interoostalraum in der Para¬ 
sternallinie. 

26. - 

110 

— 

— 

28 



Im Laufe des Monats Juli schwankt die Pulsfrequenz zwischen 90 
und 100, die Athmungshäufigkeit zwischen 18 und 24. 


Knochen und Gelenke. 


Schwellung. 

12.Mai. Schwellung beider 
Kniegelenke, namentlich des 
rechten. 


15. Mai. Die Gelenkschwellung 
nimmt ab. 

17. Mai. Keine Schwellung. 


24. Juni. Rechtes Kniege¬ 
lenk und linker Fussrllcken 
geschwollen und 


Schmerzen. 

12. Mai. Sowohl bei Bewegungen, 
als Druck in den Kniegelenken 
Schmerzen, besonders schmerzhaft 
ist die linke Patella. — Fuss- 
gelenke — Sprunggelenk 
und die kleinen Gelenke des 
Fusses — sind spontan und auch 
bei Druck schmerzhaft. 

14. Mai. Auf Natr. salicyl. Nach¬ 
lass der Schmerzen in den Gelenken; 
dagegen ist eine kleine umschrie¬ 
bene Stelle am oberen Theil der 
linken Tibia ausserordentlich 
schmerzhaft, so dass sogar das Auf¬ 
legen der Bettdecke vermieden wird. 

Die Schmerzen sind viel geringer. 

Keine Schmerzen in den Gelenken 
mehr, dagegen ist die Stelle an der 
linken Tibia immer noch druck¬ 
empfindlich; die Schmerzhaftigkeit 
dauert noch 3 Tage. 


sehr schmerzhaft, sowohl spontan, 
als bei Druck; ausserdem ist der 
linke Malleolus externus und 
der untere Theil der linken 
Fibula druckempfindlich. 
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Schwellung. Schmerzen. 

25. Juni. Am unteren Theil der 

linken Fibula ftthlt man eine 
Auftreibung, die etwa eine Ausdeh¬ 
nung von 4 Cm. hat und bei blosser Bertthrung ausserordent¬ 

lich schmerzhaft ist 

26. Juni. Schwellung und Schmerzhaftigkeit im rechten Knie- and 
linken Fussgelenk sind verschwunden; Pat. lacht auch bei stark aus- 
geübtem Druck. Dagegen ist die aufgetriebene Stelle an der linken 
Fibula noch sehr schmerzhaft; die Schmerzen nehmen ganz allmählich ab; 
erst am 12. Juli besteht völlige Schmerzfreiheit, die Auftreibung ist nm 
diese Zeit auch zurtlokgegangen. 

Auf der Baut tritt am 15. Mai in der Gegend der linken Tnberositas 
tibiae ein blaurother verwaschener Fleck von etwa Tbalergrösse 
auf, die Umrandung desselben ist unregelmässig; bei Druck auf denselben 
wird Schmerz angegeben. Der Fleck nimmt dann grünblaue Farbe an 
und blasst allmählich ab, ist am 22. Mai noch sichtbar, am 27. Juni völlig 
verschwunden. — 29. Mai. Auf dem Rücken einige Acnepusteln. 

Am 29. Mai sind der M. cucullaris der linken 8eite und die 
linken Intercostalmuskeln druckempfindlich; auch das Zwerchfell 
linkerseits — Druck unter dem Rippenbogen — erscheint schmerzhaft. 

2. Juni. Die Schmerzen sind bedeutend geringer und am 3. Jnni sind 
sie verschwunden. 

8. Juni. Die linksseitigen Intercostalräume sind wieder etwas druck¬ 
empfindlich, doch gehen die Schmerzen bald zurück. 

Von den serösen Häuten ist das Pericard betheiligt, einmal wird 
pericarditisches Reiben gehört, vor Allem aber die Pleura, und 
zwar linkerseits. Pat. klagte am 19. Mai über Seitenstechen, es wurde 
an der bezeichneten Stelle pleuritisches Reiben gehört, man hörte dieses 
3 Tage lang, ohne dass es zu einem nachweisbaren Erguss gekommen 
wäre. Hierauf vom 22. Mai an waren weder subjective noch objective 
Zeichen der Pleuritis mehr vorhanden; seit diesem Tage waren auch die 
Temperaturen niedrig — zwischen 36,8 und 37,5° —, und am 27. Mai 
fühlte sich der Kranke so wohl, dass er aufstehen wollte. Es waren nirgends 
mehr irgend welche Krankheitserscheinungen nachweisbar. — Pat. lag 
ruhig in seinem Bett und war guter Dinge, als Abends etwa um 6 Uhr 
ganz plötzlich hochgradigste Athemnoth sich einstellte, verbunden 
mit heftigen Schmerzen in der linken Seite, Uebelkeit und Erbrechen. 
Es liess sich an demselben Abend ein kleines Pleuraexsudat links 
hinten unten nachweisen: leichte Dämpfung, abgeschwächtes Atbmen und 
oberhalb der gedämpften Zone Reiben, vorn neben dem Herzen extra- 
pericardiales Reiben, dagegen keine Dämpfung vorn neben dem Herzen. 
— Das Exsudat steigt in den folgenden Tagen rapid, am 28. Mai reicht 
es hinten bis zum 4. Brustwirbel, und der halbmondförmige Raum giebt 
gedämpften Schall; am 29. Mai geht die Dämpfung hinten bis zum 
3. Brustwirbel, vorn bis zur Höhe der 3. Rippe, seitlich bis zur 5. Rippe. 
Es kommt zu Verdrängungserscheinungen von Seiten der Lunge, des Zwerch¬ 
fells und Herzens. Am 30. Mai wird eine Probepunction gemacht, die 
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C&nttle der Pravaz’schen Spritze scheint fttr die stark entwickelten Inter- 
costalmnskeln zn kurz zu sein, denn es werden nur einige Tropfen einer 
blutigen Flüssigkeit entleert; in derselben waren mässig zahlreiche Strepto¬ 
kokken enthalten. — Da das Exsudat immer höher steigt, die Dyspnoe 
hochgradiger wird, werden am 5. Juni 2 Liter einer eitrigen, leicht san¬ 
guinolenten Flüssigkeit mittelst der Aspirationsspritze entleert. Der Eiter 
enthält massenhaft Streptokokken. — Doch brachte diese Entleerung 
des Exsudats nur vorübergehende Erleichterung; in wenigen Tagen füllte 
sich die Pleurahöhle wieder von Neuem, so dass der Stand des Exsudats 
am 13. Juni dieselbe Höhe erreicht hatte, wie vor der Punction. Es wurde 
an demselben Abend noch zur Thorakotomie geschritten, die 6. linke Rippe 
resecirt und 2 Vs Liter einer stark eitrigen Flüssigkeit entleert. In der¬ 
selben massenhaft Streptokokken. — Das Exsudat fällt von da an 
rasch, am 20. Juli steht Pat. auf, die Wunde secernirt nur noch wenig, 
am 1. September bat sich der Wundkanal vollständig geschlossen, und Pat. 
kann grosse Fusstouren ohne Beschwerden machen. 

In den Lungen waren in diesem Falle keine weiteren Veränderungen 
nachweisbar, die linke Lunge dehnte sich nach Entleerung des Exsudates 
wieder vollkommen aus. — Auch in den Nieren waren keine krankhaften 
Erscheinungen vorhanden. 

Der Appetit des Pat. war zu Anfang gut, später mit Eintritt der 
schweren Störungen mangelte er ganz und kehrte nur langsam wieder. 
Der Stuhlgang war meist angehalten und musste dnrch Abführmittel ge¬ 
regelt werden. 

Centralnervensystem. Am 29. Mai wird ein leichter Grad von rechts¬ 
seitiger Facialisparese bemerkt. Dieselbe wird in den folgenden Tagen 
noch ausgesprochener, geht aber in der Reconvalescenz langsam zurück; 
am 12. Juli ist sie nur noch angedeutet. — Mit dem Eintritt der schweren 
Erscheinungen am 27. Mai bemächtigte sich des Pat. eine grosse Unruhe 
und Schlaflosigkeit, hervorgerufen durch die Dyspnoe; am 3. Juni ist Pat. 
nicht bei vollem Bewusstsein, er ist aufgeregt, schweift leicht ab in seinen 
Reden und findet öfters die richtigen Worte nicht. Am 4. Juni ist er 
noch aufgeregter, er wollte mehrmals aus dem Bett; am 5. Juni ist er 
ruhiger, der Gesichtsausdruck ist ängstlich, doch ist Pat. nicht bei Be¬ 
wusstsein, denn von der vorgenommenen Punction weise er später nichts. 
Am 6. Juni nach Entleerung des Exsudates wird Pat. ruhig, er ist bei 
vollem Bewusstsein. — In der Nacht vom 13.—14. Juni — nach der 
Rippenresection — treten leichte Delirien auf, doch schläft Pat. meist 
ruhig. Von da an bleibt er wohl. 

Die Temperatur war in der ersten Zeit nur wenig erhöht. In 
den ersten 2 Tagen wurden 3 mal 38,0 und 38,5° gemessen, dann folgen 
5 fieberfreie Tage, hierauf mit dem erstmaligen Einsetzen der Pleuritis 
wieder 3 Tage, an welchen Abends 38,5 und 38,0° erreicht wird. Hieran 
schliessen sich wieder 5 fieberfreie Tage; am 6. Tage, 27. Mai, wird 
Morgens 36,8 und Abends 40,0°, die höchste Temperatur, gemessen. — 
Von da an haben wir 10 Tage lang Fieber, das aber bedeutenden täg¬ 
lichen Schwankungen unterliegt — Minimum 37,5, Maximum 40,0° —, 
dann nach der ersten Punction einen Tag, an welchem die höchste Tem¬ 
peratur 37,8° ist. Am folgenden Tage steigen die Werthe wieder bis 
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auf 38,9° und halten sich auf der Höhe bis zur Vornahme der Thorako¬ 
tomie. Nach dieser sinken die Temperaturen, und 4 Tage lang reichen 
sie nicht bis zur Fieberhöhe, dann aber folgen 6 Tage, vom 19. bis 
24. Juni, mit abendlichen Steigerungen von 38,0 und 38,6°, um diese Zeit 
finden wir die erneuten Schmerzen in den Knie* und Fussgelenken, die 
Auftreibung und Schmerzhaftigkeit der Fibula. Am 4. und 5. Juli wird 
Abends noch einmal 38,0° gemessen, ohne dass etwas Besonderes nach¬ 
zuweisen gewesen wäre. 

Dieser Fall begann mit einer scheinbar leichten Affection der 
Gelenke und Knochen; man nahm einen Rückfall der früheren Er¬ 
krankung an, einen acuten Gelenkrheumatismus. Nur war von Anfang 
an auffallend, dass die Haut der Gelenke nicht geröthet war, dass 
auch die Knochen schmerzhaft waren und keine Schweisse bestanden; 
erst auf Darreichung von salicylsaurem Natrium kam es mit Nachlass 
der Schmerzen zu erheblichem Schweissausbruch. Die Krankheit schien 
in den ersten 14 Tagen eine ganz leichte zu sein. Mit Ausnahme der 
Gelenk- und Knochenaffection und eines leichten Exanthems war nnr 
eine trockene Pleuritis linkerseits aufgetreten. Nach dem Rückgang 
aller Erscheinungen fühlte sich der Patient so wohl, dass er in den 
nächsten Tagen zu arbeiten hoffte. Da mit einem Schlage kam es 
zu schweren Störungen, welche das Leben des Patienten gefährdeten; 
ganz in den Vordergrund trat die Pleuritis purulenta. Nach dem 
Nachweis einer Infection mit Streptokokken wurde sofort die Wahr¬ 
scheinlichkeit ausgesprochen, dass die Punction keine dauernde Hei¬ 
lung erzielen, sondern nur für kurze Zeit Erleichterung schaffen würde. 
Dem war auch so, Heilung trat erst nach der Thorakotomie ein, diese 
Operation war bei unserem Kranken lebensrettend. 

Bei unseren bisher beobachteten Fällen waren eitrige und hämor¬ 
rhagische Exsudate selten, namentlich wurden solche selten beobachtet, 
welche rapid entstehen und eine beträchtliche Höhe erreichen. In 
unserem Falle hat ein Uebergreifen der Entzündung von der Nach¬ 
barschaft auf die Pleura nicht stattgebabt, sondern umgekehrt, es bat 
von der primär erkrankten Pleura aus eine Weiterverbreitung auf den 
Herzbeutel sich vollzogen. 

Es erübrigt noch die Frage: Hat es sich bei den früheren Er¬ 
krankungen des Patienten um einen acuten Gelenkrheumatismus, nm 
eine von der Sepsis verschiedene Krankheit gehandelt oder nicht? 
Ich habe schon in meiner früheren Arbeit darauf hingewiesen, wie 
schwierig in manchen Fällen die Differentialdiagnose zwischen der 
septischen Erkrankung und dem acuten Gelenkrheumatismus ist, 
und betont, dass vielleicht eine grosse Zahl von Fällen als acnter 
Gelenkrheumatismus diagnosticirt wird, welche eher in den Rahmen 
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der septischen Erkrankungen passen; ja dass es fraglich ist, „ob es 
sich etwa um eine ätiologische Einheit, nur um eine klinische Mehr¬ 
heit handle, ob nicht der Krankheitserreger des acuten Gelenkrheu¬ 
matismus nur ein lediglich durch zufällige Aussenumstände minder 
virulent gewordener Eitermikrobe sei“. *) Neuere Untersuchungen be¬ 
stätigen dieses. Sahli 2 ) hat bei einem uncomplicirten Falle von 
acutem Gelenkrheumatismus in den afficirten Gelenken, in der Pleura, 
im Endocard u. s. w. einen bestimmten, dem Staphylococcus citreus 
nahestehenden Coccus gefunden; er spricht aus, dass die Entstehung 
des acuten Gelenkrheumatismus auf eine Infection mit abgeschwächten 
Eiterkokken zurtickzufttbren sei. — Man mag nun dieser Ansicht 
Sahli’s beipflichten oder nicht, jedenfalls geht aus dem Befunde her¬ 
vor, wie schwierig die Abgrenzung des Rheumarthritis acuta von der 
durch Eiterkokkeninfection bedingten Krankheit werden kann, und 
ferner, wie wir wie bei allen Infectionskrankbeiten mit schweren und 
leichten Infectionen rechnen müssen. 

Leube 3 ) geht noch weiter, indem er für den Muskelrheumatis¬ 
mus annimmt, dass der Infectionsstoff nur das abgeschwächte Virus 
des Gelenkrheumatismus darstellt, eine Ansicht, welche mein hoch¬ 
verehrter Chef, Herr Professor v. Jttrgensen, schon seit einer Reihe 
von Jahren in seinen klinischen Vortragsstunden ausgesprochen hat. 

Es würde zu weit führen, wollte ich noch die Differentialdiagnose 
zwischen Sepsis und anderen Krankheiten besprechen, es ist dies 
anderen Orts in eingehender Weise geschehen. 

Es sei hier nur noch Einiges über die Therapie bemerkt. Ab¬ 
gesehen von frühzeitiger gründlicher Desinfection etwa vorhandener 
Wunden hat man vor Allem das grösste Gewicht auf thunlichste 
Schonung zu legen; jede unnöthige Anstrengung des Körpers ist zu 
vermeiden, dieses gilt auch für den leichter Erkrankten. Strengste 
Bettruhe ist während langer Zeit erforderlich, und selbst wenn alle 
Erscheinungen zurückgegangen und die Kranken sich wohl fühlen, ist 
noch genaue Controle mittelst des Thermometers zu üben; auch die un¬ 
bedeutendste Temperatursteigerung ist zu berücksichtigen. Als Mindest¬ 
masse der Bettruhe nach der letzten Temperaturerhöhung sind 14 Tage 
anzunehmen. — Es giebt aber auch Fälle, in welchen die Körperwärme 
nur kurze Zeit über die Norm erhöht ist und dann trotz Fortbestehens 
des Krankheitsprocesses niedrig bleibt. Hier ist eine genaue Unter- 

1) 1. c. S. 201. 

2) Deutsches Archiv f. klin. Medicio. Bd. LI. 1893. 

3) Beiträge zur Pathologie des Muskelrheumatismus. Deutsche med. Wochen¬ 
schrift. 1894. Heft I. S. 1. 
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Buchung der Knochen and Gelenke aaf Schmerzhaftigkeit gegen Druck, 
der serösen Häute auf umschriebenes Reiben, und namentlich des 
Herzens von ausschlaggebender Bedeutung. Sind Functionsstörnngen 
des Herzens, seien sie auch noch so geringfügiger Natur, noch vor¬ 
handen, so ist absolute Bettruhe unbedingt erforderlich. — Wie schwer 
sich ein Verstoss in dieser Hinsicht rächt, haben schon mehrere trau¬ 
rige Erfahrungen gelehrt. Erst kürzlich kam es in der consultativen 
Praxis des Herrn Professor von Jürgensen wieder vor, dass eine 
Patientin in der Reconvalescenz, da sie sich relativ wohl befand, trotz 
dringender Ermahnung zu früh aufstand und diesen Ungehorsam mit 
dem Leben büsste. Die Section ergab eine Staphylokokkeninfection. 

Neben der thunlichsten Schonung des Körpers ist auf eine aus¬ 
giebige Ernährung das grösste Gewicht zu legen. Wie sehr die Krank¬ 
heit zehrt, sieht man in jedem Falle, die Abmagerung ist oft eine 
rapide. Um die Blutbildung zu begünstigen und die Resistenzfähigkeit 
des Körpers zu erhöben, ist möglichst viel Eiweiss in gut resorbir- 
barer Form zuzuführen. Die Alkoholica sind ebenso wie die Nähr¬ 
mittel von grossem Werthe. Wir geben täglich '/* —1 Liter eines leich¬ 
ten Rothweins. 

Ein Specificum gegen die Eiterkokkeninfection kennen wir noch 
nicht; v. Ziemssen 1 ) schlägt denVersuch einer raschen Mercuriali- 
sirung des Körpers mittelst Einreibungen von grauer Salbe vor, Er¬ 
fahrungen hierüber stehen noch nicht zu Gebote. 

Die verschiedenen Symptome geben oft Anlass zum Eingreifen. 
Bei entzündlichen Affectionen des Herzens und seiner Umhüllungen 
wird dem Organ am besten durch Auflegen einer Eisblase Ruhe ge¬ 
schaffen. Herzschwäche wird durch Reizmittel — stärkere Weine, 
Kaffee- und Theeaufgüsse, Kampher und Aether — bekämpft — Gegen 
die Schmerzen in den Knochen und Gelenken hat sich auch in neuerer 
Zeit am besten das Phenacetin — in Dosen von 0,5 Grm. mehrmals 
täglich — bewährt; es wirkt wohl nur schmerzlindernd, der Gang 
der Krankheit und das Fieber werden dadurch kaum wesentlich be¬ 
einflusst. Salicylsäure hat mehrfach im Stich gelassen. — Fixation 
der schmerzhaften Gelenke durch Verband ist manchmal nöthig, bei 
heftigen Schmerzen und Schlaflosigkeit ist das Morphium nicht zu 
entbehren. — Bei starkem Katarrh der Bronchien wird es oft nöthig, 
um Collapsen vorzubeugen und die Lunge zu ausgiebiger Entfaltung 
zu bringen, warme Bäder mit kalten Uebergiessungen zu geben. — 

1) Behandlung der acuten Infectionakrankheiten im Handbuch der apeciellen 
Therapie innerer Krankheiten, herausgegeben von Pentzoldt und Stintzing. 
Jena 1894. Bd. I. S. 415 ff. 
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Für ausgiebigen Stahlgang ist Sorge zu tragen, bestehende Durchfälle 
werden in der Regel nicht bekämpft. Darmblutungen und Peritonitis 
erheischen Opiumbebandlung. — Bei eintretender Nephritis haben wir 
in der neueren Zeit von der Anwendung des Diuretins gute Erfolge 
gesehen, die Harnmenge stieg nach der Darreichung des Mittels sofort 
bedeutend, Nebenwirkungen wurden dabei nicht beobachtet, die Ne¬ 
phritis nahm einen gutartigen Verlauf; mit den coffelnsulfosauren 
Salzen haben wir noch keine Versuche bei an Septicopyämie Erkrankten 
&nge8tellt. In einem Falle von schwerer Urämie 1 ) mussten heisse 
Bäder mit nachfolgenden Einpackungen angewendet werden. 

Die Bedeutung des Fiebers tritt mehr in den Hintergrund, durch 
Wärmeentziehung mittelst kalter Bäder oder durch Antipyretica wird 
nicht viel erreicht, die Temperatur sinkt nur wenig und geht rasch 
wieder in die Höhe; immerhin kann man bei hyperpyretischen Tem¬ 
peraturen genöthigt sein, einzugreifen. 

Bei Abscessen, Sequesterbildungen und namentlich bei purulenter 
Pleuritis sind chirurgische Eingriffe nicht zu umgehen; die Thorako¬ 
tomie war im Fall V lebensrettend. 


1) Vgl. den Fall von M. Wolff, 1. c. 
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Chylöse und chyliforme Ergüsse in Pleura- und 

Pericardialraum. 

Aas dem städtischen allgemeinen Krankenhaus am Friedrichsbain 
in Berlin, Abtheilung des Herrn Professor Dr. Fürbringer. 

Von 

Br. Arnold Bargehuhr, 

Hamburg. 


In einer im vorigen Jahre erschienenen Arbeit 1 ) veröffentlicht 
Leidhecker einen Fall von Carcinom des Ductns thoracicus and 
erwähnt dabei die grosse Seltenheit dieser Erkrankung. Er hat nar 
noch fünf gleiche Fälle gefunden, bei denen der primäre Herd einmal 
am Rectum, einmal am Oesophagus, zweimal am Uterus und einmal 
am Hoden sass, während in seinem Falle ein Magenkrebs die Grund¬ 
erkrankung war. Es sei mir gestattet, bevor ich mich meinem Thema 
selbst zuwende, in Kürze hier eine weitere Beobachtung von carci- 
nomatöser Entartung des Brustmilchganges anzuftthren, bei der gleich¬ 
falls ein Magencarcinom das Primärleiden war. — Ich verdanke die 
Mittheilung dieses Falles, wie auch die zweier weiterer, noch später 
anzuführender, der Liebenswürdigkeit meines hochverehrten früheren 
Chefs, des Herrn Professor Fürbringer, dem ich schon an dieser 
Stelle meinen verbindlichsten Dank hierfür abstatten möchte. 

Es handelte sich um einen 46 jährigen Mann, der intra vitam neben 
den typischen Symptomen des Magenkrebses zahlreiche Thrombosen, be¬ 
sonders an den unteren Extremitäten, aufwies. 

Der Seetionsbefand war folgender: Grosser, stark abgemagerter Mann 
von ungefähr 50 Jahren. Beide Lungen ganz leicht verwachsen. Im Herz¬ 
beutel geringe Menge klarer Flüssigkeit. Herz ziemlich weit, auf der 
Vorderfläche ein grosser Sehnendeck. Arterien des Herzens ziemlich stark 
geschlängelt, die grossen Venenstämme stark gefüllt. In allen Herzhöhlen 
scheckige und dunkle Gerinnsel. Herzfleisch braun. Aorta schliesst. Am 
Klappensegel der Mitralis drei stecknadelkopfgrosse, etwas röthliche Wärz- 


1) Ueber einen Fall von Carcinom des Ductus thoracicus mit chylösem Ascites. 
Virchow’s Archiv. 1893. Bd. CXXXIV. Heft 1. S. 140. 
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eben. — Broncbialdrttsen stark geschwollen, dunkelschwarzgrau, stellen¬ 
weise mehr gelblich und sehr weich. — An den grösseren Stämmen der 
Lungengefässe nichts Besonderes, dagegen in den kleineren Arterienästen 
gelbe, ziemlich trockene und fest haftende Gerinnsel. Weiterhin im Lungen¬ 
gewebe mehrfache kleine, hellgraue Knötchen, zum Theil von einer harten, 
kalkigen Schale umgeben. Rechte Lunge wie die linke, nur hier ausser¬ 
dem in den unteren Partien hypostatische Infiltration. — Milz gross, mässig 
fest. — Mesenterialdrüsen leicht geschwollen. — Am Pylorus sitzt ein 
fingerlanges und 2 Finger breites, in der Mitte stark zerfallenes Carcinom, 
das pilzhutartig über seine Basis ttberquillt. — Die Lymphdrüsen der Nach¬ 
barschaft sind stark vergrössert, zum Theil erweicht. — Die Gallenwege 
nnd Pfortader, sowie die grösseren Wurzeln derselben frei. — Die Leber 
zeigt schon unter der Oberfläche eine grosse Zahl gelblicher, rundlicher 
Knoten von verschiedener Grösse. — Längs der grossen Venen des Ab¬ 
domen, namentlich der linken Iliaca communis, starre Infiltration der be¬ 
gleitenden Lymphdrüsen. 

Der Ductus thoracicus ist in einen fast federkieldicken Strang ver¬ 
wandelt, rundlich, derb, mit gelben Massen stark gefüllt. — Die oberfläch¬ 
lichen Hautvenen, namentlich der unteren Extremitäten, sind stark verdickt; 
in den Ven. crural. derbe, graurothe, central erweichte Tbrombusmassen. 
Nieren stark geschwollen, sehr trübe, Rinde breit. — Gehirn ohne Herd¬ 
erkrankungen. 

Sectionsdiagnose: Carcinoma pylori. Meiastases glandular. lym- 
phaticar., hepatis, pulmonum, duct. thorac. Phlebitis diffusa. 

Ein Chylusau8tritt in eine seröse Höhle, wie bei dem Falle von 
Leidhecker, fand hier nicht statt. Die krebsige Entartung des 
Milchbrastganges ward zweifelsohne vom Magen aus durch Vermittlung 
der Lymphwege und Erkrankung der eingeschalteten Lymphdrüsen 
hervorgerufen. (Vgl. Leidhecker’s Citat über die allgemeinen Ge¬ 
setze der Metastasenbildung, 1. c. S. 132.) 

Das Vorkommen chylöser oder chylusähnlicher Flüssigkeit in an¬ 
deren serösen Höhlen, als im Cavum peritonei, speciell im Brustraum 
und Herzbeutel, ist ein noch selteneres Ereigniss, denn einerseits ist 
das Milcbgefässsystem im Thorax ein mehr einheitliches im Vergleich 
mit dem enorm verzweigten Wurzelgebiet des Ductus thoracicus im 
Abdomen, und andererseits hat der Milchbrustgang hier eine so ver¬ 
steckte und mit den wichtigsten Blutleitern eng benachbarte Lage, 
dass seine directe Verletzung selten, und, wenn doch erfolgt, meist 
eine gleichzeitige auch der letzteren stattfinden muss, die in kürzester 
Zeit den Tod herbeiführen würde. 1 ) Indessen zeigt der Ductus tho- 

1) Eine gute anatomische Darstellung der Lageverhältnisse des Duct. thorac. 
findet sich bereits bei van Swieten, Comment. de cognoscend. et curand. morbis. 
Lugdun. Batav. 1764. Bd. I. p. 277. — Ferner vgl. neben den anatomischen Hand¬ 
büchern besonders Boegehold, Archiv f. klin. Chir. Bd. XXIX. S. 444. 
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racicus gerade in der Brusthöhle häufiger einen abnormen und bis¬ 
weilen auch ein- oder mehrfach getheilten Verlauf'), so dass immerhin 
eine Verletzung eines einzelnen derartigen Zweiges Vorkommen kann. 
Weitere Ursachen, wie Stauung und nachfolgendes Bersten, Arrosion, 
Wanderkrankung des Ductus thorac. oder seiner Zweige und Anderes 
mehr, können in der Brusthöhle gerade so gut wie im Abdomen Er¬ 
guss von Cbylus hervorrufen. Trotzdem meint Busey 1 2 ) in Rücksicht 
auf die wenigen chylösen Pleuraergüsse, die ihm bekannt sind, dass 
alle diese Fälle in eine Klasse von Zufälligkeiten gehören, welche 
keine Verallgemeinerung gestatten und nur instructiv sind in suggesting 
of an improbable contingency, which may happen under circumstances 
very various. 

Dem kann ich in Anbetracht der doch immerhin nicht so ganz 
spärlichen Anzahl von Beobachtungen chylöser Brustwassersucht, die 
in der Literatur versprengt sich angegeben finden, nicht beistimmen, 
ich möchte sogar weit eher glauben, dass, ganz abgesehen von jenen 
Fällen, die meiner Nachforschung entgingen oder in mir nicht zu¬ 
gänglichen Zeitschriften veröffentlicht sind, eine ganze Reihe von 
FlUssigkeitsansammlungen im Brustfellraum chylös war und als so be¬ 
schaffen nur nicht erkannt wurde, vor Allem solche, die ohne Punction 
zur Heilung resp. Resorption gelangten. Dass aber eine solche Hei¬ 
lung thatsächlich erfolgen kann, beweist eine grössere Anzahl der¬ 
artiger Fälle, und schon Quincke 3 ) wies darauf hin, dass Verletzungen 
der Chylusgefässe wegen des geringen Inhaltsdruckes leicht verheilen, 
und dadurch einem weiteren Ausfluss Einhalt gethan wird. 4 ) 

Gegenüber den Beobachtungen von chylushaltiger Flüssigkeit im 
Pleuraraum finden sich, analog den Fällen von Ascites adiposus s. 
chyliformis, auch solche, in denen ein mehr oder minder dem Chylus 
gleichender, fetthaltiger Erguss in der Brusthöhle entdeckt ward, der 
nicht chylöser Natur war, sondern sich als ein Gemisch gewöhnlichen 
Ex- oder Transsudats mit fettig degenerirten Zellelementen erwies. 

Eine übersichtliche Zusammenstellung und Vergleichung aller, 
resp. der meisten bisher beobachteten Fälle von chylösen und chyli- 
formen Pleuraergüssen existirt noch nicht, — die Autoren ziehen meist 


1) Schon Th. Bartholin — Epistol. med. Cent. III. Hafn. 1663—1667 — 
erwähnt das Vorkommen von zwei Cystern. chyl. und Aebnl. — Ferner führt Alex. 
Monro — Tractatus de nervis etc. Hartem 1763 — eine ganze Reihe solcher Ab¬ 
normitäten an. — Ferner vgl. Boegehold, 1. c. S. 445/46 und viele Andere. 

2) American journal of the medical Sciences. Vol. XCV1II. Philadelphia 1869. 

3) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XVI. 1675. S. 133/34. 

4) Die gleiche Erfahrung machte Boegehold, 1.c. S.459. 
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nur den einen oder anderen Fall zum Vergleiche heran; da aber nur 
aus solcher Zusammenstellung sich verwerthbare Anhalte fUr eine kli¬ 
nische Darstellung der Erkrankung gewinnen lassen, übernehme ich 
es hiermit, zunächst einen Ueberblick Uber die in der Literatur zer¬ 
streuten Fälle zu geben. Ich werde dabei eine Anzahl (8) bereits in 
meiner früheren Abhandlung unter chylösem Ascites') angeführter Fälle 
nochmals mitftthren müssen, bei denen sich zugleich auch ein- oder 
doppelseitiger Pleuraerguss vorfand. Eine Erklärung hierfür ist wohl 
bei den meisten Fällen in der gleichzeitigen, durch dieselben Ursachen 
hervorgerufenen Durchlässigkeit der Cbylusgefässe im Brust- und 
Bauchraum zu finden, und nur wo dieses ausgeschlossen, die Ansicht 
von Busey zu acceptiren, der einen Durchtritt der fraglichen Flüssig¬ 
keit durch die Lymphstomata des Zwerchfells annimmt. 

Der Zusammenstellung schicke ich die Mittheilung der beiden er¬ 
wähnten einschlägigen Fälle aus dem städtischen allgemeinen Kranken¬ 
bause am Friedrichshain voran, deren einen fortlaufend zu beobachten 
ich selbst Gelegenheit hatte. 

Fall L Hermann Sch., 42 Jahre alt, Schreiber. Am 10. Februar 
IS91 in das Krankenhaus am Friedrichshain aufgenommen. 

Klinische Diagnose: Carcinoma peritonei et pleurae. 

Anamnese. Pat. litt im Jahre 1871 an der Ruhr, anderweitige 
Krankheiten von Bedeutung will er nicht durcbgemacht haben. Im Jahre 
1866 acquirirte er ein Ulcus durum, worauf keine Secundärerscheinungen 
aufgetreten sein sollen. — Seit circa 4 Wochen nun hatte Pat. ein Gefühl 
der Spannung in der Brust, und gleichzeitig wurde der Leib immer dicker. 
Die Beine waren nie geschwollen. 

Keine hereditäre Belastung. Potus negirt. 

Status praesens. Mittelgrosser, wenig kräftig gebauter Mann, schlech¬ 
ter Ernährungszustand. 

Die Untersuchung der Lungen ergiebt den Percussionsschall rechts 
vorn oben kürzer als links, dort ist auch das Athmen sehr laut und 
hauchend. Hinten oben links ist lautes Reiben hörbar, hinten rechts unten, 
besonders aber auch links, kleinblasiges Rasseln, ebenso vorn oben links. 

Abdomen kugelig vorgewölbt, giebt oben tympanitischen Schall, in 
den, von einer horizontal verlaufenden, halbmondförmigen Linie begrenzten 
unteren Partieen gedämpften Schall. 

Leberdämpfung rechts zwischen 5. Rippe und Rippenbogen, erreicht 
auch links in der Parasternallinie den Rippenbogen. 

Milz nicht deutlich percutirbar. 

Nach aussen und unten vom Nabel findet sich eine undeutliche Re¬ 
sistenz, über welcher der Percussionsschall gedämpft ist. Hier und in der 
Lebergegend starke Druckempfindlichkeit. — An den unteren Extremi¬ 
täten keine Oedeme. 


I) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. LI. Heft 2— 3. 1S93. 
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Urin hochgestellt, klar, spärlich, frei von pathologischen Bestand- 
theilen. — Stuhl normal. 

Zunge gelbbraun, dick belegt. — Appetit mangelhaft. 

Temperatur normal. 

13. Februar. Pat. klagte heute Nacht über heftige Schmerzen im 
linken Hypochondrium. — Morph. 0,001 subcutan. Täglich Schwitzen. 

19. Februar. Der Ascites und die Spannung der Baucbdecken haben 
entschieden zugenommen. Urin fortdauernd spärlich, seine Menge schwankt 
zwischen 300 und 500 Ccm. Pat. fühlt sich durch das tägliche Schwitzen 
sehr angegriffen. — Kal. jod. 1,0 pro die innerlich. 

22. Februar. Pat. klagt viel ttber Druck und Spannung im Leibe, 
er schläft wenig. Temperatur andauernd normal. — 0,01 Morph, subcntan. 
Inunctionacur. 

24. Februar. Durch Punction in der linken Unterbauchgegend werden 
heute 5000 Ccm. etwas trüben, leicht gelblich gefärbten Exsudats gefördert 
(spec. Gewicht 1020). Im Sediment desselben sind zahlreiche grosse, meist 
vacuolisirte Zellen mit grossem, glänzendem Kern. 

4. März. In den abhängigen Partien des Abdomen wieder stärkere 
Dämpfung, doch ist die Spannung der Baucbdecken nicht sehr hoch¬ 
gradig. — Respiration etwas dyspnoiscb, auch klagt Pat. über Brust¬ 
beklemmung. Die physikalische Untersuchung des Thorax ergiebt links 
hinten unten eine etwa handbreite Dämpfung, in deren Bereich Athmnngs- 
geräusch und Stimmfremitus stark abgeschwächt sind. 

5. März. Erneute Punction in der linken Unterbauchgegend fördert 
wieder 5200 Ccm. etwas trüben, serösen, leicht gelblichen Exsudats zu 
Tage (spec. Gewicht 1020). Nach der Punction fühlt man eine ziemlich 
harte Geschwulst in der Tiefe des linken Hypochondrium. 

10. März. Pat. klagt Uber Schmerzen in der Gegend der letzten 
Punctionsöffnung; die Haut in der Umgebung derselben ist etwas geröthet. 

16. März. Pat. klagte in den letzten Tagen ttber zunehmendes Be- 
klemmung8gefttbl über der Brust. Die Untersuchung ergiebt links hinten 
unten bis zur Mitte der Fossa infraspinata absolute Dämpfung, in deren 
Bereich Athmungsgeräusch und Fremitus vollkommen aufgehoben sind. 
Durch Probepunction wird aus dem 8. Intercostalraum eine eigentümlich 
schillernde (dem Danziger Goldwasser ähnliche), gelblichbraune Flüssig' 
keit herausgefördert. Diese besteht bei genauerer Untersuchung aus einer 
klaren Grundflüssigkeit, in welcher zahlreiche flockenäbnliche Partikel¬ 
chen suspendirt sind. Unter dem Mikroskop erscheinen dieselben als Con- 
glomerate von Zellen. Letztere sind zum geringeren Theile meist verfettete 
polynucleäre Leukocyten. Meist sind es grosse, bis gigantische, epitheloide 
Zellen mit einem grossen, deutlich contourirten, bläschenähnlichen Kern 
mit Kernkörperchen und einem meist vacuolisirten, sehr viele aber auch 
mit stark verfettetem Protoplasmaleib. Die Zellen sind mosaikartig an 
einander gefügt, ohne sichtbare zwiscbenliegende Kittsubstanz. Hie und da 
sieht man vereinzelte, ziemlich gut erhaltene rothe Blutkörperchen. 

17. März. Durch Punction werden aus der linken Brustseite 1250 Ccm. 
oben beschriebener, schillernder Flüssigkeit entleert (spec. Gewicht 1015), 
Während der Punction leichter, vorübergehender Collaps. Campher sub¬ 
cutan. Temperatur normal. 
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19. März. Abdomen wieder stark kugelig vorgewölbt, Bauchdecken 
straff gespannt. Bauchpunction: 5180 Ccm. gelblich gefärbter, etwas trüber 
Flüssigkeit (spec. Gewicht 1012). — Jodkali und Inunctiouscur ausgesetzt. — 
Nach der Punction fühlt man in der Gegend der grossen Magencurvatur 
einen rundlichen, harten Knollen, der sich mit der Respiration nicht be¬ 
wegt, der hinteren Bauchwand innig anzuliegen scheint. — Entsprechend 
dem Punctionskanal vom 5. März fühlt man in der Haut der linken Unter¬ 
bauchgegend einen wurstähnlichen, steinharten Strang, der bis zur äusseren 
Panctionaöffnung reicht und diese selbst bucklig vorwölbt. 

26. März. Durch Punction werden wieder 1300 Ccm. goldwasserähn- 
lieber Flüssigkeit ans der linken Thoraxhöhle entfernt (spec. Gewicht 1015). 
Nach der Punction links hinten unten handbreite Dämpfung. In der Gegend 
des Angulus scapulae hört man links stridorähnliches Athmungsgeräusch. 
Im Uebrigen über der ganzen linken Lunge sehr lautes pleuritisches Reiben. 
Temperatur normal. — Täglich Morph, subcutan. 

3. April. Abdominalpunction: 4700 Ccm. trüber, stark gelblich ge¬ 
färbter Flüssigkeit (spec. Gewicht 1012). — Nach der Punction fühlt man 
in der Nabelgegend achneeknisternähnliches Reiben. Ebenso hört man 
lautes peritonitisches Reiben über dem ganzen Abdomen. Der Knollen 
im linken Hypochondrium und in der Bauchhaut ist grösser geworden. — 
Pat. ist ad maximum abgemagert. 

14. April. Pat. hat in der letzten Woche fast gar nichts mehr genossen. 
Rechtes Bein ödematös geschwollen. Beginnender Decubitus an Fersen und 
Kreuzbein. — Pnnction der linken Brustseite: 1650 Ccm. stark gelblich 
gefärbter nnd etwas hämorrhagischer, sehr trüber Flüssigkeit (spec. Ge¬ 
wicht 1014). Dieselbe schillert nicht mehr so wie anfangs, doch finden sich 
immer noch jene, aus denselben Zellenconglomeraten bestehenden Schollen. 

21. April. Pat. schläft viel und ist sehr unruhig. — 3 mal täglich 
Cocain 0,01 per os und Morph. 0,01 subcutan. 

27. April. Pat. stirbt nach mehrtägigem Coma. 

Sectionsbefund (27. April 1891). Stark abgemagerte, grosse männ¬ 
liche Leiche. 

In der Banchhöhle eine reichliche Menge trüber, etwas hämorrha¬ 
gischer Flüssigkeit. Die einzelnen Darmschlingen und die Serosa parietalis 
von grossen, knötchenförmigen und beetartigen Tumormassen von grau- 
weisser Farbe und ziemlich derber Consistenz bedeckt. Das Mesenterium 
stark geschrumpft. Die einzelnen Darmschlingen mit einander verwachsen; 
namentlich ist das Colon transversum an den Magen festgeheftet, das 
Pankreas von derben Tumormassen umgeben, jedoch selbst in seinem 
ganzen Verlauf nachweisbar. Der Magen ist ebenfalls von Tumormasse 
umgeben, besonders in seiner hinteren Wand. Schleimhaut frei. 

Die Leber ist klein, auf dem Durchschnitt braun; auf demselben 
zeigen sich einzelne kirschkerngrosse, grane, metastatische Knötchen, 
ausserdem erscheint das Bindegewebe längs der portalen Gefässe durch 
ebendieselbe graue Geschwnlstmasse verbreitert. Einzelne Durchschnitte 
portaler Gefässe sind förmlich davon nmscheidet. — Auf der Leber- nnd 
Milzkapsel breitet sich ebenfalls graue Geschwulstmasse aus und dringt 
etwas in das Gewebe ein; namentlich ist auch die Gallenblase von Ge¬ 
schwulstmassen förmlich zusammengeschnürt. 

DcaUches Archiv f. klin. Medicin. LIV. Bd. 27 
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Nieren blaes und gelblich, Rinde schmal. 

Herz braun, klein. 

Rechte Lunge stark gebläht, frei. 

In der linken Pleurahöhle etwa 2 Liter hämorrhagischer, sehr trüber 
Flüssigkeit. 

Linke Lunge sehr stark geschrumpft, vollständig luftleer. 

Auf der Pleura costalis findet sich eine ziemlich dicke, scblackeo- 
förmige Auflagerung mit rauher, zum Theil arrodirter Oberfläche und mH 
Blutungen reichlich durchsetzt. 

Im Unterlappen der linken Lunge ein grauer, kirschgrosser, meta¬ 
statischer Herd. Ausserdem in der Höhlung eines erweiterten Bronchus 
neben glasigem Schleim eine grosse Anzahl facettirter, mohnkorngrosser, 
weisser, harter Concremente, welche bei Salzsäurezusatz unter Gasent¬ 
wicklung sich auf lösen. In der linken Lendengegend, dicht unter der 
Haut, einige Metastasen. (Punctionskanal.) 

Darm und Genitalien frei. 

Sectionsdiagnose: Carcinosisperitonei. Metastases hepatis , pleu- 
rae sinistrae, pulmonis sinistri. 

Fall 2. Bertha M., 31 Jahre alt, Klempnersfrau. Am 26. Januar 
1893 in das Krankenhaus am Friedrichshain aufgenommen. 

Klinische Diagnose: Tumor pleurae. Anaemia cachectica. 

Anamnese. Beide Eltern der Patientin leben und sind gesund, des¬ 
gleichen vier Geschwister. Der Mann ist blass und leidend, er lag vor 
2 Jahren längere Zeit wegen Bleiintoxication in diesseitiger Anstalt. — 
Pat. weiss von früheren Erkrankungen nur anzugeben, dass sie seit ihrem 
17. Lebensjahre an Bleichsucht gelitten habe. Vor 5 Jahren will sie 
18 Wochen lang Keuchhusten gehabt haben. 

Am 25. November 1892 wurde Pat. mit der Zange entbunden, und 
seitdem fühlt sie sich — wie sie meint, infolge zu frühen Aufstehens im 
Puerperium — schwach; sie wurde oft ohnmächtig und klagte über Magen- 
und Kreuzscbmerzen. Erbrechen soll nicht stattgefunden haben. 

Am 24. Januar 1893 stellten sich sehr starke Rückenschmerzen, Frost 
und Hitze, Nachtschweisse und grosse Zunahme der Schwäche ein. Der 
Stuhlgang war, nach Angabe der Patientin, meist angehalten, sie nahm 
häufig Abführmittel; Besonderheiten im Aussehen des Stuhles hat Pat. nicht 
bemerkt. — Die Menses, die seit dem 16. Jahre bei der Patientin ziem¬ 
lich unregelmässig und spärlich waren, sind seit der letzten Geburt noch 
nicht zurückgekehrt. 

Status praesens. Schlank gebaute, dürftig genährte, sehr stark abge¬ 
magerte Frau von exquisit blasser Hautfarbe. Lippen- und Mundschleimhaut 
fast vollkommen blutleer. Sensorium frei. Zunge dick weissgelblich belegt; 
Zahnfleisch missfarben, leicht bei Berührung blutend. Zähne sehr lücken¬ 
haft, grösstentheils, soweit noch vorhanden, stark cariös. Am Zahnfleisch 
leichte Andeutung eines Bleisaumes. Starker Foetor ex ore.' Leichte Struma. 

An den Lungenspitzen beiderseits, vom wie hinten, gleicher Per¬ 
cussionsschall und auch auscultatorisch keine Besonderheiten. Dagegen ist 
hinten unten links, etwa vom 5.—6. Brustwirbeldorn ab bis zur unteren 
Lungengrenze, eine mässige Abschwächung des Percussionssohalles wahr- 
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nebmbar. Ueber dieser gedämpften Partie hört man, besonders deutlich 
auf der Höhe der Inspiration, feuchtes, kleinblasiges, knisterndes Rasseln 
und unbestimmtes Athmungsgeräusch. 

Sputum sehr spärlich, wenig charakteristisch, mikroskopisch ohne 
Bacillenbefund. 

Am Herzen keine Abweichung von der Norm. Töne an allen Klappen 
sehr leise und dumpf, Geräusche nirgends zu hören. — Puls sehr klein, 
weich, leicht unterdrttckbar, oft überhaupt kaum fühlbar. 116 Schläge in 
der Minute. 

Blut etwas blass und transparent, mikroskopisch ohne wesentliche 
Veränderungen. 

Abdomen leicht aufgetrieben, nirgendwo besonders druckempfindlich; 
kein Tumor, keine deutliche Resistenz darcbzufüblen. 

Temperatur (26. Januar IS93) Abends 6 Uhr: 38,1°. 

Urin ohne Eiweiss, ohne Zucker, Reaction neutral, spec. Gewicht 1024. 
Stuhl angehalten. 

30. Januar. Pat. fühlt sich im Allgemeinen etwas wohler. Dagegen 
stellte sich eine, seit gestern erheblich zunehmende, auf Druck empfind¬ 
liche Schwellung der linken Halshälfte ein, welche die Patientin zwingt, 
den Kopf ständig nach rechts gebeugt zu halten. Die Geschwulst scheint 
von einer tiefen Halsdrüse herzurühren, da der darüber liegende M. sterno- 
cleidomastoideus sich gut davon abgrenzen lässt. Die Schwellung fühlt 
sich weich an, die darüber liegende Haut ist leicht geröthet und zeigt 
erhöhte Temperatur. Puls 112, 120. Respiration 24, 28, sehr oberfläch¬ 
lich. — Hydropathischer Halsumschlag. Mixt. acid. mur. 

31. Januar. Die Schwellung der linken Halshälfte hat etwas, die Röthe 
und Schmerzhaftigkeit bedeutend nachgelassen, dagegen zeigt sich eine 
fortschreitende ödematöse Schwellung der linken vorderen Schultergegend. 
Das Allgemeinbefinden ist wenig verändert. Pat. fühlt sich sehr matt, 
klagt aber Uber keinerlei erheblichere Beschwerden. Gegen Abend tritt 
mässige Dyspnoe auf, doch ist ausser der gedämpften Partie hinten unten 
links, die nur um ein Geringes vergrössert ist, an Lungen und Herz nichts 
zu finden. — Puls schwach, sehr klein, links überhaupt nicht fühlbar, 
112, 120, 116. Respiration 24, 36, 36. Temperatur 38,4, 38,3 38,1°. 

1. Februar. Die Schwellung der linken Schultergegend nimmt zu, auch 
sn der Rückseite; die Claviculargruben und die Incisura scapulae sind 
fast ganz verstrichen. — Pat. klagt über Schwere und ziehende Schmerzen 
im linken Oberarm, ferner über Kratzen, Trockenheit und Schmerz im 
Halse, besonders auf der linken Seite. — Gurgeln mit Sol. Kal. hyper- 
mangan. Sol. Kal. jod. innerlich. — Puls 108, 132. Respiration 28, 24. 
Temperatur 37,0, 37,9, 37,8°. — Stuhl seit 2 Tagen angehalten. 

2. Februar. Pat. sieht sehr verfallen und elend aus; sie spricht mit 
schwacher, heiserer Stimme. Der ganze linke Arm ist bis zu den Finger¬ 
spitzen geschwollen und dick teigig infiltrirt; er wird umwickelt und hoch¬ 
gelagert. — Nach 2 Löffeln Ol. Ricin. erfolgt reichlicher Stuhlgang von 
normaler Farbe und Form. — Im Urin auch heute weder Eiweiss, Zucker, 
noch irgend ein sonstiger pathologischer Befund. — Puls an der rechten 
Radialis sehr schwach, fadenförmig, 108, 108, 112. Respiration sehr ober¬ 
flächlich, aber nicht mehr dyspnoiscb, 24, 32. Temperatur 37,0, 39,0, 37,3°. 

27* 
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3. Februar. Zunehmender Kräfteverfall. Die Schwellung des linken 
Armes ist ein wenig geringer geworden, dagegen ist heute, mit Ausnahme 
des Gesichts, fast die ganze linke Körperhälfte, einschliesslich der unteren 
Extremität, geschwollen. Die letztere zeigt gegen Abend bis zu den Zehen 
herab einen mindestens um ein Drittel weiteren Umfang als die rechte. — 
Am Morgen einmal geformter Stuhl. — Puls kaum mehr zu fühlen, Herz¬ 
action sehr schwach, 116, 100. Gegen Abend ist kein Puls mehr da. 
Respiration 24, 20. Temperatur 37,5, 37,4, 36,7, 37,0, 36,1°. — 2 stünd¬ 
lich Injection von Ol. camphor. 

4. Februar. Starker Collaps. Puls nicht mehr vorhanden, Respiration 
ganz oberflächlich. Die Kampberinjectionen werden fortgesetzt. Nachts 
3 Uhr Exitus letalis. 

Sectionsbefond (6. Februar 1893). Leiche einer stark abgemagerten, 
circa 30 jährigen Frau. 

Linkes Bein und linker Arm stark ödematös. 

In der Bauchhöhle kein fremder Inhalt. In der Gegend des Magens 
bestehen abnorme Verwachsungen. 

Herz klein. Musculatur sehr blass, graugelb, schlaff. Klappen zart. 

Linke Lunge frei im Brustfellraum, voluminös, mässig schwer. Plenra 
glatt, matt grauweiss. Die Lympbgefässe zwischen den Lobuli sind als 
weisslicbes, strangförmiges Netzwerk sichtbar. Auf dem Durchschnitt ist 
das Lungengewebe blass, grauröthlicb, von zahlreichen kleinen, grau- 
weissen Knötchen, ähnlich miliaren Tuberkeln, durchsetzt, die dem Verlaufe 
der kleinsten Bronchien entsprechen. Das Lungengewebe ist im Uebrigen 
lufthaltig, ödematös. 

In der rechten Pleurahöhle etwa 3 /< Liter einer trüben, grauweiss- 
lich-gelben, etwas zähen Flüssigkeit. 

Rechter Unterlappen sehr luftarm, im Uebrigen wie links. 

Ductus thoracicus ohne makroskopisch nachweisbare Veränderungen. 

Milz, Nieren blass, sonst ohne Besonderheiten. 

Der Magen zeigt an der kleinen Carvatur, dicht am Pylorus, ein etwa 
fünfmarkstückgrosses, mit wulstigen, derben Rändern eingefasstes, mit in- 
filtrirtem Grund versehenes Krebsgeschwttr. 

In der Leber befinden sich einige kirschengrosse Krebsknoten. 

Die linke Cruralvene und die linke Vena subclavia sind durch dunkel- 
rothe, der Wand leicht anhaftende Thrombusmassen verstopft. 

Sectionsdiagnose: Carcinoma cirrhosum curvaturae minoris ven- 
triculi. Metastases lymphaticae pulmonis utriusque. Metastases hepatis. 
Anaemia universalis permagna. Thrombosis venarum cruralis et sub- 
claviae sinistrae. 

Die genauere Untersuchung der in der rechten Pleurahöhle enthal¬ 
tenen Flüssigkeit ergab Folgendes: Weissgelbliche, trübe, leicht opalesci- 
rende, ziemlich dünne, vollkommen geruchlose Flüssigkeit. Specifische* 
Gewicht der erkalteten Flüssigkeit 1025,5. Reaction neutral (auch noch 
nach mehrtägigem Stehen im offenen Glase). Auch bei Tage langem Stehen 
im unbedeckten Standglase tritt keinerlei Fäulnisserscbeinung ein; es bildet 
sich an der Oberfläche eine ganz leichte, mattweisse Fettschicht 

Beim Kochen gerinnt die Flüssigkeit fast vollkommen, noch stärker 
bei Zusatz von Salpetersäure oder verdünnter Essigsäure. Die Flüssigkeit 
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klärt sich weder beim Filtriren mit Bleizucker oder Thierkohle, noch 
bei Zusatz von Essigsäure. Bei reichlichem Versetzen mit Aether sulf. und 
Kalilauge tritt eine mässige, aber durchaus nicht gänzliche Aufhellung ein. 
Beim Verdampfen der mit Kalilauge versetzten und mit reichlich Aether 
sulf. ausgeschüttelten Flüssigkeit erhält man eine nicht sehr erhebliche 
Fettschicht. 

Bei der Probe mit Kalilauge und Kupfersulfat (Trommer) giebt 
das enteiweisste Filtrat eine deutliche Zuckerreaction. Die Polarisations¬ 
bestimmung zeigt 0,3 —0,4 Proc. Zucker. 

Die mikroskopische Untersuchung ergiebt zahlreiche, zum 
Tbeil fettig degenerirte Leukocyten, theilweise gequollene Epitbelien, 
ziemlich reichliche, verschieden grosse Fetttröpfchen und -körnchen, spär¬ 
liche rothe Blutkörperchen. Ein am Boden haftendes Coagulum erweist 
sich als Fibrin, das mit rothen, zum Theil schon zerfallenen Blutkörper¬ 
chen durchsetzt ist. 

Der erste der beiden Fälle ist wohl einer jener, von Quincke 
zuerst als Hydrops adiposns beschriebenen Ergüsse, bei denen es sich 
um eine fettige Degeneration von Zellen der Tumoren selbst handelte, 
d. b. hier um Carcinomzellen, welche durch Ulceration von Geschwulst- 
knoten in das Exsudat gelangt sind. Die Flüssigkeit in unserem Falle 
zeigt sich gewissermaassen als Vorstufe zur vollkommen chyliformen 
Umwandlung des Exsudats; sie ist im Grossen und Ganzen noch klar, 
es finden sich aber in ihr jene erst theilweise verfetteten Krebszellen 
als weissliche Flitter suspendirt.') Nur als mikroskopischer Neben¬ 
befund werden auch zum Theil verfettete Leukocyten erwähnt. Eine 
chemische Untersuchung der Flüssigkeit, speciell des Fett- oder 
etwaigen Zuckergehalts, wurde leider in diesem Falle nicht vorgenom¬ 
men, indessen spricht hier gegen die Annahme einer möglicher Weise 
chylösen Beimengung zum Exsudat nicht nur dessen Farbe, sondern 
auch der Obductionsbefund, der einer Erkrankung der Lymphbahnen 
keinerlei Erwähnung tbut. 

Interessant ist bei diesem Falle noch die Entstehung des Impf- 
carcinoms an der Punctionsstelle, ganz ähnlich wie Quincke 1 2 ) es 
io einem Falle von Ascites adiposus beobachtete und als durch Selbst- 
impfung entstanden ansah und erklärte. 

Nicht geringeres Interesse dürfte der zweite Fall bieten, bei dem 
die Diagnose intra vitam die grössten Schwierigkeiten machte. Die 
einzigen Anhaltepunkte für dieselbe waren die allgemeine Kachexie 

1) Vgl. auch Fürbringer (Sitzung der Berliner med. Gesellschaft), Deutsche 
med. Wochenschr. 1891. S. 1348, und Berliner klin. Wochenschr. 1891. S. 1184. — 
Ferner Derselbe (Sitzung des Vereins für innere Medicin in Berlin), Deutsche 
med. Wochenschrift. 1894. Vereinsbeilage Nr. 17. S. 130. 

2) 1. c. S. 137. 
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and die geringe Dämpfung links hinten unten. Die Lungenspitzen 
waren frei, das Sputum ohne bacillären Befund, das Blut ohne wesent¬ 
liche Veränderung. Auch das relativ jugendliche Alter, das Fehlen 
hereditären Verdachtes oder sonstiger anamnestischer Daten Hessen uns 
gerade an Magenkrebs erst in letzter Linie denken. Es wurde ein 
Tumor der Pleura und die Kachexie als damit eventuell zusammen¬ 
hängend angenommen. Die Dauer des bestehenden Carcinoms lässt 
sich auch nicht annähernd vermuthen; Patientin schob ihre zunehmende 
Schwäche auf die letzte, vor etwa 2 Monaten erfolgte Geburt und kam 
erst zu uns, als heftige Rttckenschmerzen, Fieber und beängstigender 
Kräfteverfall eintraten. 

Vom Magen aus erfolgte die carcinomatöse Aussaat auf dem Lympb- 
wege in die Pleurahohle, wo die Lymphdrtlsen beider Lungen sehr 
zahlreich krebsig erkrankten. 1 ) 

Einen gewissen, wenn auch recht schwachen Anhalt fttr die Dia¬ 
gnose „Magenkrebs“ hätte vielleicht die Anschwellung der linken Supra- 
claviculardrttse geben können; Troisier 2 ) hat, wie Leidhecker 
citirt, 44 Fälle von SupraclaviculardrUsenscbwellung bei Unterleibs¬ 
krebs zusammengestellt, indess ist das bei der enormen Zahl von Car- 
cinomen ohne solche Schwellung ein kaum verwendbares Symptom, 
in unserem Falle um so weniger, als es sich hier sicher um keine 
carcinomatöse Erkrankung der betreffenden DrUse (die Troisier in 
Rücksicht auf die Nähe des Krebszellen weiterführenden Ductus tbo- 
racicus annimmt) handelte. Die Drüse bildete sich schon ante mortem 
zurück und zeigte bei der Section keine wesentliche Volum- oder Con- 
sistenzveränderung. 

Auf die Annahme, dass der Inhalt der rechten Pleurahohle cby- 
lOser Natur sei, brachte mich, neben dem cbylusähnlichen Aussehen 
der Flüssigkeit, das feine weissliche Netzwerk auf der Lungenober* 
tläche, das sich als aus gefällten Lymphgefässen bestehend erwies. 

Eine makroskopische Verletzung des Ductus thoracicus selbst war 
nicht aufzufinden; vermuthlich hat eine Transsudation durch die prall 
gespannte Gefässwand stattgefunden oder noch wahrscheinlicher das 
Bersten eines kleineren Gefässes, das bald verödete oder thrombo 
sirend sich wieder schloss. Erheblich ist der Chylusaustritt ja nicht 
gewesen, da sich post mortem nur das geringe Quantum von % Liter 
in der rechten Brusthöhle vorfand. — Ob die Thrombose der linken 

1) Ueber die Gesetze der Metastasenbildnng u. s. w. Vgl. Thormaehlen. 
Göttingen 1885. Diss. 

2) L’ad£nopathie sus-claviculaire dans les cancers de i’&bdomen. Paris 18S9. 
Arch. g£n. de m<5d. 
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Vena subclavia einen wesentlichen oder endgültigen Einfluss auf das 
Dnrchtreten von Cbylus ausgeübt, muss dahingestellt bleiben, doch 
scheint mir dies wenig wahrscheinlich, da gerade der in sie einmün¬ 
dende Ductus thoracicus nicht sonderlich gefüllt war. 

Dass es sich thatsächlich um Chylus handelte, erweist die che¬ 
mische Untersuchung der Flüssigkeit auf Zucker l ), die deutlich positiv 
ausfiel. Da Patientin sicher nicht an Diabetes gelitten hatte, konnte 
der Zuckerbefund nur auf die chylöse Natur des Ergusses zu be¬ 
ziehen sein. 

Versuchen wir, diese zwei Fälle gleichen oder ähnlichen Beobach¬ 
tungen anzureihen, soweit solche in der Literatur beschrieben sind. — 
Der nachfolgenden Tabelle von chylösen und chyliformen Brust- 
höhlenergttssen habe ich 9 weitere Mittheilungen von Ascites chylosus 
vorangeschickt, die in meiner früheren Arbeit fehlten; die Zahl der 
betreffenden Fälle steigt damit auf 84. 2 ) Ferner füge ich am Schlüsse 
noch die einzige Beobachtung von Chylopericard hinzu, auf die ich 
später noch mit einigen Worten zu sprechen kommen werde. 

Chylothorax; Hydrothorax chyliformis s. adiposus. 

Kirchner 3 ) stellte 1885 alle ihm bekannten Fälle von milchigem 
Brnsthöhlenerguss zusammen und unterwarf sie einer genauen Be¬ 
sprechung. Er fand (incl. seiner eigenen Beobachtung) nur 9 Fälle, 
2 rechts-, 6 linksseitige Ergüsse und einen neunten ohne Angabe der 
Seite. Von diesen 9 hält er nur 3 für sicheren Chylothorax. Von den 
41 (also etwa halb so viel wie Fälle von milchigem Ascites) Beobach¬ 
tungen, die ich in der Literatur gefunden, sind 9 in lateinischer, 16 in 
deutscher, 8 in französischer, 5 in englischer und 3 in polnischer 
Sprache veröffentlicht. 4 ) 

1) Vgl: Senator, Charite*Annalen. X. 1893. S. 315. 

2) Noch fernere, mir nicht zugängliche Fälle von chylöaem Ascites siehe 
Rabinowitz, Ueber Ascites chylosus und adiposus. Diss. Freiburg 1887. — 
Hirschler-Buday, Orvosi ü£tilap. XXX11I. p. 424,451. Budapest 1889. — Hek- 
toen, Med. and Surg. Reports of the Cook County Hosp. Chicago 1890. p. 115—118. — 
Dumontpellier, Soc. möd. des Höp. 18. Dec. 1885. — Belfanti, Accademia 
medica di Torino. 1. April 1887; Riforma medica. 1887. p. 592. — Fenwich, 
Kiforma medica. 1891. — Verdelli, II Morgagni. Febr. 1894. 

3) Archiv f. klin. Chir. Bd. XXII. S. 156 u. w. 

4) Anmerkung bei der Correctur. Inzwischen sind mir noch drei weitere 
Fälle von Chylothorax, und zwar sämmtlich von rechtsseitigem, bekannt geworden, 
auf die ich wenigstens kurz hinweisen möchte: Krabbel, Centralbl. f. Chir. Jahrg. 
1885. Nr. 42. S. 736—738. (Querfractur des 9. Rückenwirbels mit consecutiver Durch- 
reissung des Ductus thoracicus.) — Bradshaw, Liverpool medical journal. 
January 1894. (Chylothorax und Ascites chylosus.) — Sitzungsbericht der Accademia 
medico-fiaica, Florenz. 21. Febr. 1894. (Ulceröse Fistel des Ductus thoracicus durch 
Verkäsung der Mediastinaldrüsen.) 
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1) Wo noch ttber eine Anzahl weiterer Fälle von Aacites chylosus referirt wird. 
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Diese 41 Fälle umfassen einen Zeitraum von 261 Jahren, so dass 
also auf etwa je 6 Jahre eine derartige Beobachtung kommt. Auch 
hier ist übrigens, wie beim milchigen Baucherguss, eine deutliche Zu* 
nähme der Fälle in der neueren Zeit zu bemerken; von den 41 fallen 
allein auf dieses Jahrhundert 29, von 1870—1880 wurden 6, von 
1880—1890 10 und seit 1891 schon wieder 9 Fälle beobachtet 

ln meiner Tabelle sind alle Fälle aufgefttbrt, bei denen von milch- 
ähnlicher Brusthöhlenflüssigkeit berichtet wird. Zweifelsohne war diese 
letztere verschiedenster Natur, und es wird zu prüfen sein, soweit 
dieses bei den vorhandenen Angaben möglich ist, in wie vielen dieser 
Fälle es sich um echten Chylothorax, in wie vielen um Hydrothorax 
adiposus und in wie vielen endlich um ein gewöhnliches Empyem 
handelte. Ich werde auch hier versuchen, die Fälle nach dem Sena¬ 
tor'sehen System 1 ) zu rubriciren; vorher aber ist eine Reihe von 
Beobachtungen, namentlich älteren Datums, aus der Tabelle vorweg¬ 
zunehmen, bei denen die Angaben allzu spärlich oder ungenau sind, 
als dass sich aus ihnen etwas Sicheres feststellen liesse. 

Der von Bartholin angeführte Fall Bar toi et (Nr. 1) ist mög¬ 
licher Weise ein Chylothorax gewesen (Bartholin selbst hält ihn 
dafür!), doch lässt sich aus dem kurzen Sectionsbericht, der allein 
mitgetheilt wird, nichts Bestimmtes entnehmen. 2 ) 

Die in einem Briefe Langelot’s an Bartholin mitgetheilte 
Schussverletzung des Baron von Heiden (nicht „Heinden“, wie 
Rudolphi 3 ), Gjorjewiö 4 ), Boegehold und Busey irrthümlich 
schreiben) halten Boegehold und Kirchner für ein wahrschein¬ 
liches Empyem, Rudolphi dagegen nimmt eine Verletzung eines 
Zweiges des (getheilten) Ductus thoracicus an, die auch mir, trotz 
Kirchner’s scharfsinniger Kritik, wohl glaublich erscheint. 

Der Fall Guiffart (3), den Bartholin gleichfalls kurz an¬ 
führt, ist zu streichen, denn hier handelte es sich, worauf Kirchner J ) 
richtig hinweist, um einen Chylusausfluss post mortem aus dem infolge 
Fäulniss geplatzten Receptaculum chyli. 

Ueber die 4 Fälle Hoffmann’s, der übrigens noch eine ganze 
Reihe von chylösen Brustergttssen kennen will, sind die Ansichten der 

1) Vgl. meine Arbeit „Ueber Ascites a. s. w.“ S. 177 u. w. 

2) „Se elapsis mensibus aubjectum vidisse, cui deerant ambo polmones, ut 
utrinque quid potius substantiae pulmonicae analogum videretur, in cujus thorace 
stagnabat aqua veluti lactea, quae tarnen non erat ex empyemate pus verum.“ 

3) Casper’s Wochenschr. f. d. gesummte Heilkunde. Nr. 41. Berlin, 9. October 
1835. S. 556/57. 

4) Archiv f. klin. Chir. Bd. XII. 1871. S. 641 u. w. 

5) 1. c. S. 170. 
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Autoren sehr getheilt. Rndolphi hält alle 4 für Empyem, Busey, 
der nur den ersten Fall Hoffmann’s kennt, glanbt ebenfalls, dass 
dieser wahrscheinlich ein Empyem war; Gjorjewiö ist betreffs Fall 5 
und 6 der gleichen Meinung, während er bei 7 und 8 die cbylöse 
Natur der Flüssigkeit annimmt. Kirchner endlich fällt keinerlei Ur- 
theil, da ihm das Original nicht zugänglich war. ’) Ich halte die An¬ 
gaben Hoffmann’s für zu ungenau, als dass ein sicherer Entscheid 
Uber das Wesen der betreffenden Flüssigkeit möglich sei, und lasse 
daher alle 4 Fälle ausser Betracht. 

Endlich sind noch die 2 Fälle von Rust (12 und 13) recht un¬ 
sicher; bei beiden lag wohl ein primäres Hodensarkom vor mit Meta¬ 
stasen der Lymphdrüsen u. s. w. Bei der Section des ersten Falles fand 
man „die rechte Lunge gleichsam mit Lymphe übergossen“; der Ductus 
tboracicus war bis zur Dicke einer Rabenfeder, an mehreren Stellen 
selbst bis zum Umfange einer Schreibfeder ausgedehnt u. s. w. Der 
zweite Fall, bei dem die Diagnose auf „Girsobydrocele cum affectione 
aneurismatica vasorum cordis vel cordis ipsius“ gestellt war, erwies sich 
als eine Hodengeschwulst, aus der sich bei stärkerem Druck eine „fette, 
milchigte Flüssigkeit“ entleerte. In der linken Pleurahöhle fanden 
sich 4 Maass einer gelblichen, geruchlosen Flüssigkeit, welche die linke 
Lunge stark comprimirte. „Symptome von Stauung des Chylus oder 
der Lymphe waren, abgesehen von dem pleuritischen Exsudate, dessen 
Entstehung aber ancb auf andere Ursachen, als auf die Unwegsamkeit 
des Milchbrustganges, zurttckgefübrt werden kann, nicht vorhanden.“ 2 ) 

Nicht mit aufgeführt, weil kein Erguss in die Pleurahöhle statt¬ 
fand, habe ich den Fall Boegehold’s, bei dem gelegentlich einer 
Carcinomexstirpation am Halse der Ductus thoracicus oder ein grosser 
Zweig verletzt wurde, worauf sich alsbald ein strohhalmdicker Strahl 
milchweisser Flüssigkeit über das Operationsfeld ergoss. Boegehold 
wandert sich (S. 465), dass niemals bisher bei ähnlichen Halsoperationen 
eine derartige Verletzung des Ductus thoracicus passirt sei. Auch ich 
habe in der Literatur nur einen einzigen ähnlichen Fall von Busch 3 ) 
gefunden, wo bei der Incision einer vermeintlich vereiterten Halslymph- 
drüse reine Lymphe ausfloss. B u s c h nahm eine cystisch erweiterte Drüse 
an und bezeichnete die betreffende Erkrankung als Lympbaneurysma. 4 ) 

1) Ich konnte dasselbe aus der Berliner kgl. Bibliothek erhalten. 

2) Boegehold, l.c. S.451. 

3) Abhandl. Petersburger Aerzte. Jahrg. 1842. 

4) Anmerkung bei der Correctur. Inzwischen hat Weis eher (Deutsche 
Zeitschr. f. Chir. Bd. XXXVIII. S. 487) einen Fall von Verletzung des Ductus tho¬ 
racicus bei einer Lymphomoperation veröffentlicht und citirt dabei eine analoge 
Beobachtung von Vagedes (Virchow-Hirsch 1885. Bd. II). 
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Interessant und hierhergehörig ist die Erklärung Bartholin’s 
zu dem bekannten Wunder, dass bei der Enthauptung des Apostels 
Paulus und der heiligen Katharina von Alexandria Milch statt Blot 
geflossen sei. „Hinc inventis lacteis thoracicis mentem subiit cogitatio, 
istius flnxus seu lactei seu aquosi, si quidem vera essent quae in Actis 
narrantur, posse dari commodas vias et naturales: Axillarem quippe 
ramum, ense carnificis laesum, cui lacteus ductus inseritur, primo lac, 
mox et aquam ex lymphaticis redeuntem emisisse, et si copiosius 
processit fluxus, vel rami lactei ostiolum solito amplius fnisse diductum, 
vel sanctum virum longis itineribus et perpessis malis debilitatum 
serosi sanguinis chylique proventum cumulasse.“ (Th. Bartholini 
Spicileg. I de vasis lymphaticis. Frankfurt 1670.) 

Zieht man die 8 fraglichen Fälle ab, so bleiben also noch 33 Beob¬ 
achtungen, deren Mehrzahl sich als reiner oder mit anderweitigem 
Exsudat vermengter Chylothorax erweist. 

A. Chylothorax. 

Auch hier wird sich, unter Zugrundelegung des Senator'sehen 
Systems, eine Einteilung in sichere und unsichere Fälle nicht um¬ 
gehen lassen, da bei manchem der Fälle, trotzdem der Nachweis von 
wirklichem Cbylus in der Brusthöhle nicht erbracht ist, der Krank¬ 
heitsverlauf oder das Verhalten der fraglichen Flüssigkeit die Diagnose 
„Chylothorax“ höchst wahrscheinlich macht. 

1. Sichere Fälle. 

a) Makroskopische Verletzungen von Chylus-, 
resp. Lymphgefässen. 

Fälle von Langelot (2), Morton (4), Bass(9), Quincke(19), 
Kirchner (27). 

b) Mikroskopische Verletzungen (Filariosis). 

Fall von Amussat (14)? 

c) Zuckerhaltige Flüssigkeit ohne Angabe einer 
Gefäss Verletzung. 

Fälle von Ormerod-Wilks (16), Quincke (20), v. Tha- 
den (21), Neuenkirchen (32), Bargebuhr (41). 

2. Unsichere Fälle. 

Fälle von Willis (10), Pelletier (11), Rokitansky (15), 
Curling (28), Chelchowski (30. 31), Zawadzki (34), Reichen¬ 
bach (35. 36), Martin (37), Leidhecker (39). 
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Aetiologie des Chylothorax. 

Bei 5 der angeführten 22 Fälle fand eine Zerreissang der Cbylus- 
oder Lymphbahnen statt. Die Rnptur betraf 4 mal (Fall 2; 9, 19 n. 27) 
den Dnctas thoracicas oder einen Zweig desselben, im Falle 4 waren 
die Milcbgefässe zerrissen. 

Als Ursachen für den Ergass von Chylus werden angegeben: 


Schussverletzung. 

Compression des Dact. tbor. darch Tumoren . . 

Aeassere Gewalt. 

Parasiten. 

Verstopfung der Vena subclav. sin. 

Peritonitis (non tuberculosa). 

Lymphgefässerkrankung (Sclerosts). 

Carcinom. 

Uebermässige Anstrengung. 

Verstopfung des Duct. tbor. 

Maligne Lymphome. 


Fall 2. * 

= 4. 

= 19. 2t. 27. 30. 

14 . (?) 

= 16. 34. 37. 

= 20 . 

= 32. 

= 9 (?). 31. 39. 41. 

= 10 . 

= 15. 

= 35. 36. 


Nicht angegeben bezw. dunkel ist die Ursache in den Fällen 11 
und 28. Was den Fall Amussat(14) anlangt, so ist Lanceraux 
(1. c.) davon überzeugt, dass es sich hier um Filariose bandelte. Aller¬ 
dings spricht der Aufenthalt des betreffenden Individuums auf der 
Insel Bourbon (wo nacbgewiesenermaassen die Filaria sanguinis hei¬ 
misch ist), sowie der sonstige Krankheitsverlauf für das Vorhandensein 
jener Parasiten, doch wurden letztere selbst (die erst seit 1868 durch 
Wucherer, Lewis und viele Andere näher bekannt und studirt 
wurden) nicht bemerkt. — Lanceraux nimmt auch bei Fall 16 Fila¬ 
riose an, ohne aber einen triftigen Grund dafür beibringen zu können. 

Bei den 22 Fällen handelte es sich 9 mal um rechtsseitigen, 4 mal 
um linksseitigen und 5 mal um einen Erguss beiderseits, bei 4 Fällen 
(2, 4, 11 und 34) fehlt eine Angabe der betreffenden Seite. 

Die Geschlechter anlangend betraf die Erkrankung 13 mal das 
männliche und 8 mal das weibliche Geschlecht, in einem Falle (34) 
fand ich das Geschlecht nicht angegeben. 

Das Alter spielt beim Vorkommen des Chylothorax keine Rolle, 
es schwankt zwischen 2 und 62 Jahren. Das Durchschnittsalter aller 
Fälle beträgt circa 35 Jahre, ungefähr ebensoviel auch das der beiden 
Geschlechter einzeln. 

B. Hydrothorax chyliformis 8. adiposus. 

Hierher rechne ich alle diejenigen Fälle, bei denen der Inhalt 
der Pleurahöhle einen cbylusähnlichen, milchigen oder fettigen Cha¬ 
rakter hatte, ohne dass der Nachweis einer Continuitätstrennung der 

DtaWehes Archiv f. klin. Medicin. LIV. Bd. 28 
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Lymphbahnen erbracht war, oder die fragliche Flüssigkeit selbst sich 
als cbylusbaltig manifestirte. Es fallen unter diese Rubrik die noch 
restirenden 11 Fälle der Tabelle, die ich wiederum nach Senator’» 
System einzutheilen versuche. 

1. Fettiger Zerfall von dem Erguss beigemischten zelligen und 
anderen Elementen, und zwar hauptsächlich von Pleuraepi* 
thelien oder von Krebszellen, selten auch wohl von den Be* 
standtheilen entzündlicher Exsudate, nämlich Eiterzellen onri 
Fibrin. 


Als Grunderkrankung der hierher gehörigen Fälle wird angegeben: 


Pleuritis exsudativa. 

Pleuritis tuberculosa. 

Carcinom der Pleura, der Lymphbahnen, Lymph- 

drüsen u. s. w. 

Phthisis pulmonum. 

Lungenabscess (?). 


Fall 17. 23. 26. 
= 18. 


= 22. 23. 38. 

= 25. 

= 29. 


40 . 


2. Abnormer Fettgehalt des Blutes (Lipämie): 

Fall 24 (?). 

Bei diesen 11 Fällen fand sich der Pleuraerguss 7 mal linker-, 
2 mal rechter-, 1 mal (Fall 26) beiderseits; bei einem Falle (25) ist die 
Seite nicht mitgetheilt. — 10 Fälle waren männlichen Geschlechts, 
nur einer betraf eine Frau. 

Ob der Fall von Debove in der That ein lipämischer Hydro* 
thorax war, lasse ich dahingestellt, Senator 1 2 ) hält ihn möglicher 
Weise dafür. Ich finde bei Debove indess keine Erwähnung eines 
abnormen Blutbefundes; andererseits war allerdings auch keinerlei 
Ursache für den fetthaltigen Erguss bei der Section zu entdecken. 

Bei 2 Fällen (22 und 24) wird besonders hervorgehoben, dass 
der Ductus thoracicus intact war. 

Was die Entstehung der Flüssigkeit anlangt, so begegnet man 
hier den gleichen Hypothesen und verschiedenfachen Ansichten, die 
ich bereits bei den Fällen von milchigem Ascites angeführt. 1 ) 

Boegehold (Fall 22) fand in abgekratzten Theilen der carci- 
nomatösen Pleuraulcerationen mikroskopisch Fettkörnchenkugeln und 
in Verfettung übergehende Krebszellen. — Fränkel erwähnt bei 
seinem Falle (38), wo es sich um eine Lymphangitis prolifera 3 ) ban* 

1) l.c. S. 315. 

2) Vgl. meine frühere Arbeit 8 . 181 — 183. 

3) Leidhecker bemängelt (l.c. S. 120) fälschlich diese Bezeichnung, der 
Fränkel (l.c. S. 390) dem Ausdruck .primärer Endothelkrebs* gegenüber ent¬ 
schieden den Vorzug giebt. 
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delte, dass auf der freien Fläche der stark verdickten Pleura, wie 
auch auf dem Durchschnitt schon bei verhältnissmässig geringem Druck 
milchweisse Tropfen einer chylusartigen Flüssigkeit austraten. — Ob 
nicht dieser Fall, bei dem eine so ausgedehnte Erkrankung der Lymph- 
bahnen vorlag, sowie noch einer oder der andere dieser 11, unter 
Hydrothorax chyliformis geführter Fälle, wo entweder keine Obduction 
oder chemische Untersuchung des Pleurainhalts vorgenommen oder 
endlich die sonstigen Angaben zu spärlich vorhanden waren, doch 
einen mit Cbylus vermengten Brusthöhlenerguss hatte, lässt sich frei¬ 
lich nicht entscheiden, aber bei manchem Falle immerhin vermuthen. 
Leidhecker's Ansicht 1 ) betreffs des chylösen Ascites möchte ich 
anch hinsichtlich des milchigen Pleuraergusses bestimmen, dass näm¬ 
lich bei derartigen chylusähnlichen Ergüssen der Ghylothorax das 
Häufigere ist, und dass eine sichere Diagnose auf Hydrothorax adi- 
posu8 nur dann zu stellen ist, „wenn hochgradige Fettdegeneration 
der Pleura constatirt und für die chylöse Natur des Ergusses absolut 
keine Ursache aufzufinden ist“. 

Von allen den Fällen, bei denen sich genauere Angaben über 
das chemische oder sonstige Verhalten der Flüssigkeit im Pleuraraum 
finden, habe ich die umstehende Tabelle angefertigt. Die Ergebnisse 
derselben sind im Grossen und Ganzen die gleichen wie beim milchigen 
Ascites (siehe die dortige Tabelle). Vergleichsweise habe ich eine 
chemische Zusammensetzung des Chylus selbst (nach Sidney Martin) 
Torangestellt. 

Ob es sich in irgend einem Falle um reinen Cbylus handelte, er¬ 
scheint mir sehr fraglich, denkbar wäre das eigentlich nur bei einer 
Verletzung des Ductus thoracicus oder seiner Zweige von aussen und 
directem Ausfluss des Milchsaftes aus der Brusthöhle. Das fand tbat- 
sächlich bei dem Falle von Langelot statt, wo aber erst 14 Tage 
nach der Verletzung die fragliche weisse Flüssigkeit aus der Einschuss¬ 
öffnung herauslief, sowie bei der Messerstich Verletzung von H off¬ 
mann (Fall 8), die ich schon oben als höchst zweifelhaft hinstellte. 

In allen übrigen Fällen trat eine mehr oder minder innige Ver¬ 
mengung des Chylus mit anderweitigem, serösem oder eitrigem Ex¬ 
sudat ein. — Das Aussehen der Flüssigkeit wird meist als milch- 
ähnlich und trübe angegeben, die Farbe in allen möglichen Nüancen 
wechselnd. Boulengier 2 ) hat eine Anzahl recht differirender Farben¬ 
angaben zusammengestellt und kommt zu dem Schlüsse, dass die 
Farbe kein entscheidendes Merkmal sei. BeiAmussat, Fränkel, 


1)1. c. S. 142. 2)1. c. S. 35. 

2 $* 
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Wesen und Zusammeiuetsmg 


Nummer [| 

Autor 

Spec. Gewicht 

Reaction 

Summe 
der festen 
Bestand¬ 
teile 

Fibrin 

Ei weise- 
körper 

Fettaubstanzeii 

Bei 

(m 

Lner Chylus: 
ich Martin) 

— 

Alkalisoh. 

9,5°/o 


7.1 % 

0,9•/. 

1 

77 

Terrillon . 

1021 

Alkalisch. 

10,l75°/o 

— 

6,775% 

2,15% 

78 

Curwen. 

1. Punction 
1020 

Neutral. 

— 

— 

Vor- 

handen. 

Feine Fettkcgtli 

81 

Fdli. 

1. Punction 
1013,3 

Schwaoh 

alkalisch. 

3,514% 


2,134% 

0,104*. 

82 

Nieuwondt- 
Rosenzweig . 

1022 

i 

Neutral. 

i 

— 

— 

! 

Vor¬ 

handen. 

Vorhanden. 

84 

Leidhecker . 

1012 

Sohwach 
alkalisch, j 

— 

— 

Vor¬ 

handen. 

Vorhanden 

5 

Hoffmann . 


— 

— 

— 

Reichlich 

vorhan¬ 

den. 

— 

9 

Bass. 

Leichter als 
Milch. 

— 

— 

— 

Vor¬ 

handen. 

Fettkügelchen. 

21 

v . Thaden. 

— 

Neutral. 


— 

— 

3,71«« 

22 

Boegehold. 

1. Function 
1023 

2. Punction 
1021 

Alkalisch. 

— 

Ziemlich 

viel. 

Vor¬ 

handen. 

0,06°/. 

FettkOrocheakugel 
und -tropfen 

24 

Debove. 

1025 

Alkalisch. 


Nicht vor¬ 
handen. 

6,S % 

0,34% Fett. 
0,38% Cholesteril 
Fetttröpfchen in T| 
schiedener Grösse 

30 

Chelchowski. 

— 

Schwach 

alkalisch. 

i 

i 

7,295% 

—'— 

5,7824% 

0,1714«. FetU n. L 

cithia. 

0,2599°/» Cholest«ri 

31 

Derselbe. 


Schwach 

alkalisch. 

5,0701% 


3,3626% 

0,5612«/« Fette b.1 

dthia. 

0,07687« CholestfH 

32 

Neuen - 
kirchen. 

1. Punction 

1017 

2. Punction 
1018,5 

Alkalisch. 

Alkalisch. 

6,694% 

9,44 % 

0,0023°/o 

4,48%; 
Casein in 
Spuren. 

7,3465% 

1,6357« 

2,9272*/« 

35 

Reichenbach . 

— 

Alkalisch. 

— 

Coagulirt 

1 Vorhand.; 

i 

3,27 % 

0,45*/« 
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ler ergossenen Flüssigkeit . 


icker 

Anorganische Stoffe 

Sonstige Stoffe 

Bemerkungen 

»2 

>lin). 

Extractivstoffe: l°/o. 
Salze: 0,4—0,5%. 

Pepton. 
Harnstoff und 
Leucin in Spu¬ 
ren (Würtz). 

" 

— 

Salze: 0,35%. 

— 

Flüssigkeit rahmig, „cafc au lait“. 

— 

Chloride. 

— 

1 Milk - like fluid. 

7or- 

Magnesium. Chlor. Natron. 

0,478%. 

Flüssigkeit dünn, milchartig, gelbweiss 
undurchsichtig, fettig glänzend. Nach 
längerem Stehen Bahmschicht auf der 
Oberfläche. Nach mehreren Tagen sauer 
reagirend und gerinnend. 

jidea. 

Schwefelsäure. Schwefelsaures 
Kali. Phosphorsäure. 

Pepton. Harn¬ 
stoff. Pseudo- 
mucin. 




Flüssigkeit rahmig, milchähnlich, nicht 
spontan gerinnend. 

Vor- 

ind(n. 

— 

— 

Flüssigkeit trübe, gelblichweiss, chylös. 
Kein Sediment. 


— 

~~ 

Ipsa materia potius gelatinosa ac a, 

sensu medioo dulcis instar lactis vel 
emulsionis, sine odore laudabilis ac 
nutribilis. 



i 

i 

Flüssigkeit milchweiss, angenehm riechend, 
leicht säuerlich sohmeokend, mit Wasser 
sich innig vermengend. 

).43°/o 

— 

i 

Flüssigkeit milchweiss, geruchlos Auf der 
Oberfläche schwimmende Fettkörnohen. 




Flüssigk. dunkelgelblich, geruchlos. Nach 
halbstündigem Stehen weissgelbliohe 
Rahmschicht 

_ 

0,71°/« 

0,4% 

j 

Flüssigkeit gelblich, trübe, einer Emulsion 
gleichend, geruchlos. Rahmschicht beim 
Stehen. Keine Fäulniss. 

— 

0,6152°/o lösl. lg. 
0,1252*/« unlOsL J " alze - 
0,2776% Extractivstoffe. 


Flüssigkeit weissgelblich, trübe, eiterähn¬ 
lich. 

! 

0,6897% lösl. \ g. 
0,0465% unlösl. j ÖÄAXe ’ 
0,3377% Extractivstoffe. 


Flüssigkeit chylusartig, weisslich, undurch¬ 
sichtig. 

.049®/* 

0,6233%: Calcium, Magne¬ 
sium, Kal., Natr., Chlor, Koh¬ 
lensäure, Schwefelsäure und 
reiohlich Phosphorsäure. 

_ i 

] 

I 

Flüssigkeit rahmartig, gelblich, geruchlos. 
Rahmschioht nach längerem Stehen. 
Keine Fäulniss. 

tkt tor- 
*tden. 

0,7883% (dieselben Bestand¬ 
teile wie oben ausser COs). 

Kein Harn¬ 
stoff, keine 
Harnsäure. 



0,74% 

j 

Flüssigkeit rahmartig, eiterähnlich, in 
starker Verdünnung opalescirend. 
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Nummer 

Autor 

Spec. Gewicht 

Reaotion 

Summe 
der festen 
Bestand* 
theile 

Fibrin 

Eiweiss¬ 

körper 

Fettsubstanzen 

37 

Martin . 

1022 

— 

7,02°/o 

Vor¬ 

handen. 

4,46°/o 

i,78*;« 

41 

Bargebuhr. 

1025,5 

Neutral. 

— 

Etwas vor¬ 
handen. 

Reichlich 

vorhan¬ 

den. 

Geringe Menge, 
Tröpfchen und Köi 
eben. 

1 

Hasebrock. 

1 

““ 

10,3612°/o 

Nicht vor¬ 
handen. 

7,3789% 

l,0767°/o Fette. 
0,1771% Lecithin. 
0,3340% Choleiteri 


v. Thaden, Curton u. A. war der Erguss stärker oder schwächer 
blutig tiugirt. Hörard, Gudneau de Mussy, Chelchowski, 
Reichenbach, Boulengier u. A. heben die Aehnlichkeit der Flüssig¬ 
keit mit Eiter hervor. Quincke schreibt 3 ): „Am ehesten haben die 
Ergüsse noch Aehnlichkeit mit eiterhaltigen Transsudaten, doch sind 
diese mehr grünlich und etwas dickflüssiger“. Guöneau de Mussy 
und Neuenkirchen bemerken das auffallend leichte und glatte 
Fliessen der rahmigen Flüssigkeit; bei Hoffmann (Fall 7) soll die¬ 
selbe dicker oder dünner gewesen sein, je nach dem Genuss festerer 
oder flüssigerer Nahrung. 

In 8 Fällen wird angegeben, dass der Inhalt der Brusthöhle ge¬ 
ruchlos war, Guönean de Mussy berichtet, die Flüssigkeit habe 
fade, Rosenzweig, sie habe schwach sttsslich gerochen, Hoffmann 
(Fall 6 und 8) fand den Geruch genossener Nahrungsmittel darin wieder, 
desgleichen Bass. Letzterer sagt betreffs des Ergusses: „Namque 
odoris erat grati et accepti nonnunquam alimenta ingesta redolentis, 
saporis insipidi, vel si mavis, ad salsedinem paululum accedentis 
muriaticam“. Auch Hoffmann (Fall 5) und Morton schmeckten die 
fragliche Flüssigkeit und constatirten, dass sie „admodum dulcis“ sei. — 
Die moderne Medicin scheut eine so intime Berührung mit derartigen 
Flüssigkeiten und sucht eher nach pathogenen Mikroben in ihr. 
Hörard fand in seinem Erguss keinerlei Bacterien, Fränkel und 
Neuenkirchen fahndeten vergeblich auf Tuberkelbacillen, Leid- 
hecker und Hasebrock auf Kokken. 

Die Reaction war bei 9 Angaben 7 mal alkalisch und 2 mal neu¬ 
tral. Das specifische Gewicht schwankt zwischen 1017 und 1025,5, 
im Durchschnitt beträgt es etwa 1022. 

1) 1. c. S. 133. 
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icker 

Anorganische Stoffe 

Sonstige Stoffe 

Bemerkungen 

ht vor- 
ßden. 

0,49°/o 

(hauptsächlich Chloride). 

Keine Albu- 
mose, kein 
Pepton. 

Flüssigkeit gelblichweiss, milchig, einer 
Emulsion gleichend. 

-0,4°/* 



FlUssigk. weissgelbliob, leicht opalesoirend, 
dünn, geruchlos. Leichte Fettschicht 
auf der Oberfläche. Keine Fftulniss. 


0,9336% Salze. 

0,2046% Alkohol-1 Extractiv- 
0,2555% Wasser- J Stoffe. | 

i 

i 

i 

1 

Flüssigkeit blasaröthlich, sehr trübe, wie 
blutvermengte Milch aussehend. 


Oer makroskopische, mikroskopische und chemische Befund ist 
im Wesentlichen der gleiche wie der beim Ascites (s. dort). 

Zucker, der einzig sichere chemische Beweis für echt cbylösen 
Eignes, ward 3mal nachgewiesen. Neuenkirchen fand bei der 
ersten Pnnction 0,049 Proc. Zucker, bei der zweiten fehlte derselbe. 
Das höchste Quantum giebt v. Thaden mit 0,43 Proc. an. Sonstige 
Angaben, dass vergeblich auf Zucker nntersncht sei, finden sich nur 
bei Martin. Ans der Versicherung einzelner älterer Autoren (s. oben), 
dass die Flüssigkeit einen süssen Geschmack gehabt, auf Zuckergehalt 
zn schlies8en, erscheint mir zu gewagt. 

Die Menge der bei den verschiedenen Fällen punctirten Flüssig¬ 
keit variirt ausserordentlich. Bei einigen wurden nur sehr geringe 
Mengen entleert oder bei der Section anfgefunden, dagegen sollen 
Hoffmann’s Patienten in 4 Tagen 12 Maass (circa 30 Pfund) aus der 
linken Brusthöhle geflossen sein, und Neuenkirchen zog in 9 Punc- 
tionen 10400 Ccm. ans dem rechten Pleuraraum. 

Diagnose und Symptomatologie des Chylothorax. 

Die Diagnose des Chylothorax ist, gleich der des Ascites chylosns, 
ohne Eenntniss der ergossenen Flüssigkeit kaum möglich. In keinem 
aller Fälle wurde sie ohne diese gestellt oder auch nur vermuthet. 
Bei dem Falle von Verletzung des Ductus thoracicus durch Schuss, 
wo die Flüssigkeit dem Schusskanal entströmte, wurde sogleich die 
richtige Vermuthung aufgestellt, dass es sich um Cbylus handelte; 
auch Hoffmann nahm bei der Patientin, die einen Messerstich in die 
linke Brustseite erhielt, alsbald an, dass der herausfliessende milch- 
weisse Saft Cbylns sei. ln allen übrigen Fällen ward erst nach der 
Punction oder bei der Autopsie die Diagnose auf Chylothorax gestellt. 

Die Symptome des Chylothorax sind nicht von denen eines ander- 
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weitigen Brusthöhlenergusses verschieden. Bis za einem gewissen 
Grade mag die Annahme der chylösen Natur eines Ergusses im Brust- 
fellranm angängig sein bei ranmbeengenden Tumoren, besonders bei 
malignen Neubildungen der Pleura, der Drtisen und Lymphwege, ferner 
bei Thrombose der linken Vena subclavia und dadurch bedingte Ab¬ 
flussbehinderung des Chylus aus dem Ductus thoracicus, bei allge¬ 
meiner Lympbgefässerkrankung, sowie bei gleichzeitig nacbgewiesener 
chylöser Bauchwassersucht. 

Bei Verletzung des Ductus thoracicus selbst oder eines grösseren 
Zweiges desselben wird die Flüssigkeit nach der Punction sich schneller 
wieder ansammeln, als bei Arrosion, Bersten, Wanderkrankung u. s. w. 
kleinerer oder kleinster Lymph- und Cbylusbahnen. — Ein charakte¬ 
ristisches Verhalten des Urins bei Chylothorax finde ich nicht; nirgends 
ward Eiweiss in ihm gefunden. Martin allein erwähnt die spärliche 
Menge und das hohe specifische Gewicht (1035). 

Nur in 5 Fällen wird meist leichtes und durch anderweitige Com- 
plicationen bedingtes Fieber angegeben, sonst verliefen alle Fälle von 
echtem Chylotborax fieberlos; eine Anzahl von Autoren hebt dieses 
Symptom besonders hervor. 

Die sichere Unterscheidung zwischen Cbylothorax und chyliformem 
Hydrothorax wird Überhaupt nur in einer Anzahl von Fällen möglich 
sein, nämlich in allen denen, wo entweder eine thatsächliche Ver¬ 
letzung der Chylus- oder Lymphwege aufzufinden ist, oder wo die 
chemische Untersuchung die Chylusbeimengung zum Pleurainhalt ausser 
Frage stellt. Hier ist der Zuckergehalt das einzig sichere Kriterium. 
Leidhecker hält auch die schnelle Wiederherstellung des alten 
Fettgehalts der Flüssigkeit nach der Punction für ein feststehendes 
Merkmal chylösen Ergusses, doch scheint mir dies nicht unbedingt 
gültig zu sein, da in einer Reihe von Beobachtungen, die höchst wahr¬ 
scheinlich nicht chylöser Natur waren, der Fettgehalt gleichfalls sehr 
bald wieder die alte Höhe erreichte. Gerade bei diesen Fällen möchte 
ich eher zu Senator’s Vermuthung einer besonderen Form von Ent¬ 
zündung hinneigen, die zu fettigem Exsudat führt. 

Für verdächtig auf chylöse Beimengung muss, wie ich glaube, 
jeder Brusthöhlenerguss bei Lungen- oder Pleuracarcinom gehalten 
werden, besonders da, wo gleichzeitig eine ausgedehntere Miterkran¬ 
kung der Lymphwege und -drüsen und eine dadurch wiederum be¬ 
dingte, erheblichere Lymphstauung vorhanden ist. Das Aussehen der 
fraglichen Flüssigkeit ist dabei vollkommen irrelevant, da sowohl blut- 
farbene, wie auch eiterähnlicbe oder dem Eiter vollkommen gleichende 
Ergüsse sich als cbylusartig erwiesen haben. 
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Prognose des Chylothorax. 

Die Prognose ist ungünstig. Von 22 Patienten starben 17, wurden 
geheilt 4, einer blieb ungeheilt. Bei den 4 Geheilten, von denen 3 
weiblichen Geschlechts waren, wurde der Chylothorax zweimal durch 
äussere Gewalt (Fall 27 und 30) und einmal wahrscheinlich durch 
Lymphgefässerkrankung hervorgerufen; beim vierten Fall (11) war 
die Ursache dunkel. 

Wo Heilung eintrat, ist voraussichtlich, wenn es sich um eine 
Verletzung oder Verlegung des Milch brustganges selbst handelte, ent¬ 
weder nur ein Zweig des (getheilten) Ductus thoracicus verletzt worden 
oder bei totaler Verstopfung des letzteren eine Neubildung collateraler 
Bahnen vor sich gegangen. Bei Arrosion oder Platzen kleinerer Ge- 
fässe verödeten diese wahrscheinlich; ein Wiederwegbarwerden throm- 
bosirter Milchgefässe wurde noch nicht beobachtet. 

Nenenkirchen erklärt (1. c.) den glücklichen Ausgang der 
Ruptur bei seinem Falle durch den geringen Seitendruck im Ductus 
thoracicus (beim Pferde nur 12 Mm. Quecksilber), der schon durch 
Austritt weniger Liter Flüssigkeit in den Pleuraraum paralysirt werde. 
Boegehold machte bei Verletzung des Ductus thoracicus ausserhalb 
des Thorax die gleiche Beobachtung (s. oben); der Cbylusausfluss 
sistirte schon bei gewöhnlichem Compressionsverbande vollkommen 
und dauernd. 

Sollte meine Vermuthung zutreffen, dass eine grössere Anzahl von 
Pleuraergüssen chylushaltig war, und als solche nur nicht erkannt 
wurden, und dass andererseits manche ohne Punction zur Heilung ge¬ 
langte, als gewöhnliche Pleuritis exsudativa betrachtete Erkrankung 
ein Chylothorax war, so würde dadurch die Prognose sich möglicher 
Weise als erheblich besser berausstellen. 

Therapie des Chylothorax . 

Die Behandlung des cbylösen Pleuraergusses wird im Wesent¬ 
lichen eine den Symptomen angemessene sein müssen. 

ln 10 Fällen wurde punctirt, und zwar meist mehrmals (bis zu 
10 Malen und mehr); in 2 Fällen ward die Flüssigkeit durch Incision 
entleert, und in einem dieser 2 trug der Patient eine Dauercanüle. 

Ferner wurden bei den einzelnen Kranken Excitantien, Expecto- 
rantien, Laxantien, Sedativa, Quecksilber und zahlreiche sonstige 
Medicamente angewandt. 

Neuenkirchen suchte bei seiner Patientin die Bewegung der 
rechten Brusthälfte durch Bindenumwicklung zu vermindern und da¬ 
durch ihre AspirationsWirkung abzuschwächen. 
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Die PunctioD ist beim Chylothorax möglichst zu vermeiden und 
nur erst bei bedrohlicher Dyspnoe in beschränktem Maasse vorzn- 
nehmen, denn einerseits wird dem Körper eine, sonst vielleicht doch 
noch resorbirbare Nährflüssigkeit entzogen, die andererseits durch ihren 
Druck möglicher Weise den ferneren Austritt von Ghylus inhibirt oder 
doch einschränkt. 

Ein grösserer chirurgischer Eingriff (Incision oder gar Rippen- 
resection) ist unter allen Umständen contraindicirt, da ja selbst bei 
einer nachgewiesenen, ausgedehnteren Verletzung des Ductus thora- 
cicus ein Aufsuchen und eventuell Verschliessen desselben infolge 
seiner Lage unmöglich ist. 

Im Uebrigen ist für eine kräftige Ernährung und geregelte Diät 
zu sorgen, jede Schädlichkeit fern zu halten und stärkere körperliche 
Anstrengung zu meiden. 

Chylopericardium. 

Der einzige bisher beobachtete Fall dieser Erkrankung ist von 
Hasebrock veröffentlicht, und zwar fand sich bei ihm der Erguss 
nur im Herzbeutel vor. Ausserdem erwähnt Fränkel (Fall 38), dass 
bei der Autopsie seines Patienten im Herzbeutel etwa l /t Liter der 
gleichen, fetthaltigen Flüssigkeit aufgefunden wurde, die intra vitam 
mehrfach aus dem linken Pleuraraum punctirt worden war. 

Lympbgefässe befinden sieb bekanntlich im Herzen in colossaler 
Menge 1 ), und ebenso liegen im Pericard selbst zahlreiche Lympb- 
gefässnetze, die nach den Untersuchungen von v. Recklinghausen, 
Ludwig und vielen Anderen frei mit dem Pericardialraum, der als 
echte Lymphhöhle anzusehen ist, communiciren. Eine Erklärung des 
Fränkel’schen Falles durch Weiterführung des Pleurainhalts auf dem 
Lymphwege in den Herzbeutel ist somit unschwer möglich. Anders 
liegt die Sache bei Hase brock, wo die fragliche Flüssigkeit lediglich 
im Pericardialraum entdeckt wurde, ohne dass die Section des infolge 
Ulcerationen an Trachealstrictur verstorbenen Patienten Veränderungen 
an den Lymphorganen oder einen chylösen Erguss einer grossen Körper¬ 
höhle ergab. Auch das Pericardium war ganz normal, nur fand sich 
an dem Pericardialüberzug der Ven. cav., an ihrem Eintritt in den 
Vorhof, eine gelbweisse Stelle, die sich beim Anschneiden nicht ver¬ 
änderte. — Hasebrock glaubt betreffs der Entstehung des Chylo* 
pericard an das Bersten eines Cbylusgefässes oder an einen capillaren 
Austritt von Chylus infolge Stauung. 

1) Stöhr, Histologie. 4. Aufl. S. 72. 
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Bei der genauen chemischen Untersuchung der Flüssigkeit (vgl. 
die Tabelle), die Hasebrock nach Aussehen und Zusammensetzung 
sicher für Chylus hält, fand der Forscher 1,0767 Proc. Fette und hebt 
hervor, dass der Chylus im Peritonealraum immer fettreicher sei, wie 
sonst irgendwo im Körper, dass dort also fettreichere Cbylusgefässe 
vorhanden sein müssten, als im Pericardialraum. 

Die Gesammtmenge der im Herzbeutel gefundenen Flüssigkeit 
betrug nur 22,7 Ccm., und Hasebrock nimmt wohl mit Recht aü, 
dass dieses geringe Quantum kaum intra vitam nachweisbare Sym¬ 
ptome verursacht habe. Wie sich dieses im Fränkel'schen Falle 
verhielt, oder ob etwa die Flttssigkeitsansammlung im Herzbeutel 
theilweise oder ganz erst eine postmortale Erscheinung war, darüber 
findet sich in der Publication keinerlei Angabe. 
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Trauma und Magenerkranknngen mit besonderer 
Rücksichtnahme anf das Unfallversichenmgsgesetz. 

Von 

Wilhelm Ebstein 

in G&ttingen. 

Zwei Fälle von corrosivem Magengeschwür, welche, in den Be¬ 
reich des Unfallversicherungsgesetzes fallend, behufs ihrer Begutach¬ 
tung innerhalb eines Vierteljahres in die meiner Leitung unterstellte 
medicini8che Universitätsklinik anfgenommen worden, scheinen mir 
schon mit Rücksicht auf ihre daraus erwachsende praktische Bedeu¬ 
tung der Mittheilnng nicht unwerth zu sein, insbesondere da der erste 
dieser Fälle, welcher znr Section kam, Gelegenheit znr anatomischen 
Controle der gestellten Diagnose bot. Im Anschluss an die Erzählung 
dieser beiden Beobachtungen sollen einige Erörterungen Uber die Be¬ 
deutung der Verletzungen des Magens in der Aetiologie der Magen¬ 
krankheiten und verwandte Fragen in den nachfolgenden Blättern 
Platz finden. 

1. Beebarhtiag. 

Inhaltsangabe: 39 jähriger, früher gesunder Mann verspürte beim 
Tragen einer {ungefähr zwei Centner) schweren Last einen „Knack“ in 
seinem Körper, wodurch er gezwungen wurde, die Last sofort abzu¬ 
werfen. Einige Tage darauf profuses Bluterbrechen, welchem wenige 
Tage später fast vollständige Erblindung folgte. Etwa Jahre später 
entwickelten sich die Symptome eines schweren Krebsleidens in den Bauch¬ 
organen mit schwerer Gelbsucht und einer schnell sich entwickelnden 
hochgradigen Darmstenose. Der Tod erfolgte durch Perforationsperi¬ 
tonitis etwa 10 Monate nach dem stattgehabten Unfälle. 

Die Section bestätigte die klinische Diagnose. 

Krankengeschichte. 

Der 39jährige Brennereiarbeiter Heinrich Hattenhauer ans Nord¬ 
bausen wurde am 31. October 1894 in die königliche mediciniscbe Uni¬ 
versitätsklinik in Göttingen anfgenommen. 

Der Patient giebt an im wesentlichen früher gesund gewesen in 
sein. Erbliche Krankheitsanlagen sind bei ihm nicht nacbzuweisen. Bio 
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jetzige Krankheit führt der Patient auf das Tragen eines circa 2 Centner 
schweren Sackes zurück, wobei der Kranke, als er den Sack auf den 
Boden der Brennerei bringen sollte, plötzlich einen „Knack im Körper“ 
verspürte, wodurch er gezwungen wurde, den Sack sofort abzuwerfen. 
Pat. konnte aber nach kurzer Pause wieder leichte Arbeit verrichten. 
Diese Angaben des p. Hattenhauer sind actenmftssig festgestellt und durch 
einen seiner Mitarbeiter als richtig bestätigt worden. 

Einige Tage nach diesem Ereignis, am 27. September 1893, soll der 
p. Hattenhauer circa 4—5 Liter Blut erbrochen haben. Es soll eine 
schwarze, klumpige Beschaffenheit gehabt haben. Die Stuhlausleerungen 
waren schwarz. Am 3. Tage nach dem Bluterbrechen stellte sich voll¬ 
ständige Blindheit des rechten Auges ein, mit dem linken Auge vermochte 
Pat. nur das zu sehen, was gerade vor ihm war, mehr nach rechts oder 
links befindliche Gegenstände sah der Patient nicht, ’/i Jahr nach dem 
Blutbrechen schwollen die Füsse des Patienten an. Nur langsam erholte 
er sich. Seit y j\ Jahre — also etwa 3 /« Jahre nach dem Unfälle — be¬ 
steht Erbrechen von Schleim, Speisen und wässrigen Massen. Obgleich 
Pat. seit V* Jahre um circa 20 Pfund magerer geworden ist, hat er doch 
bis vor 8 Tagen gearbeitet. Der p. Hattenhauer klagt jetzt über Schmerzen 
in der Magengegend, welche nach Rücken und Schultern ausstrahlen. 

Bei der Untersuchung des untermittelmässig genährten Mannes, wel¬ 
cher nur ein Körpergewicht von 111 Pfund hat, zeigt sich eine hoch¬ 
gradige ikteriscbe Färbung der äusseren Haut und der Schleimhäute. Die 
Zange ist mässig grau belegt, feucht. Die Pulsfrequenz beträgt 56 Schläge 
in der Minute, der Puls ist rhythmisch, die Respirationsfrequenz beträgt 
20, die Temperatur beträgt 36,3° C. Die Arteria radialis ist wenig ge¬ 
fällt und gespannt und als rigider Strang in grosser Ausdehnung fühlbar. 
Der Patient klagt Uber Aufgetriebenheit und Völle des Leibes, welche 
besonders nach dem Essen unerträglich wird. Es bestehen Schmerzen in 
der rechten Oberbauchgegend. Der Leib ist gleichmässig aufgetrieben, 
die Bauchdecken sind gespannt. Tumoren sind nirgends zu fühlen. Ueberall 
Aber dem Bauche besteht lauter tympanitischer Schall. Die Palpation 
ergiebt Schmerzhaftigkeit im linken unteren Bauchquadranten, am meisten 
aber 3 Querfinger breit rechts vom Nabel an einer tympanitisch schallen¬ 
den Stelle. Auch die Lebergegend ist druckempfindlich. Die Leber¬ 
dämpfung beginnt an der 6. Rippe, der rechte vordere untere Lungenrand 
ist verschieblich. Die Leberresistenz reicht in der rechten Mamillarlinie 
fast bis zur Nabelhöhe nach abwärts, in der Medianlinie bis 3 Querfinger 
breit unter den Proc. ensiformis, der linke Lappen der Leber reicht bei¬ 
nahe bis in die linke Mamillarlinie. Die Milz ist fühlbar und druck¬ 
empfindlich. Die Brustorgane zeigen keine wesentlichen Veränderungen. 
Der Appetit ist gering, der Stuhl ist hart, hellgrau und erfolgt mehrmals 
täglich. Der Urin enthält reichlich Urobilin, deutlich Gallenfarbstoff und 
etwas Eiweiss. Er wird in geringer Menge entleert. Die Untersuchung 
mit dem Augenspiegel ergiebt eine totale Atrophie des rechten, eine 
partielle des linken Sehnerven in dem linken unteren Drittel; dem ent¬ 
sprechend besteht auch ein Defect des Gesichtsfeldes nach unten und 
anssen. Rechts besteht vollständige Blindheit. Die linke Pupille reagirt 
anf Lichteinfall, die rechte nur consensuell, nicht auf Licht. 
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Trotz des in der nächsten Zeit viel stärker werdenden Icterus waren 
doch die Stuhlgänge nicht immer absolut gallenfrei, ln dem Urin Hessen 
sich Schleimfäden mit aufgelagerten gallig gefärbten Zellen nachweisen. 
Entsprechend der Einmündungsstelle des Ductus thoracicus waren einige 
Lymphknoten fühlbar. Es bestand geringes Hautjucken. Der Appetit 
besserte sich etwas, es trat aber schnell Sättigung ein. Am 16. November 
fiel es auf, dass der Stuhlgang eine ausgesprochen platte band¬ 
artige Form zeigte. Bei der Untersuchung des Rectums mit dem Finger 
fühlte man einen mit verschieblicher Schleimhaut überzogenen Tumor, 
dessen maximale Vorbuchtung durch den palpirenden Finger nicht erreicht 
wurde. Auch in dem rechten unteren Bauchquadranten wird eine Re¬ 
sistenz gefühlt. 

Trotz des stets zunehmenden Icterus, welcher andauernd relativ wenig 
Hautjucken machte, war das Befinden bis zur Nacht vom 26.—27. No¬ 
vember ein leidliches, wo ein plötzlich auftretender, sehr heftiger Schmerz¬ 
anfall mit hochgradiger Tympanie und absoluter Stuhlverstopfung sich 
vergesellschaftend auftrat Die Erscheinungen steigerten sich stetig, und 
da eine Verlegung des ganzen Darmrobres befürchtet werden musste, wurde 
Pat. am 27. November behufs eines event. operativen Eingriffes auf die 
chirurgische Klinik verlegt. Die Temperatur hatte immer zwischen 
36—37° C. geschwankt, die Pulsfrequenz in der Regel zwischen 56 bis 
60 Schlägen in der Minute. Letztere war in den letzten beiden Tagen 
auf 104 in die Höhe gegangen, ebenso wie eine entsprechende Beschleu¬ 
nigung der Respirationsfrequenz von 20—24 auf 36 Athemzüge in der 
Minute eingetreten war. Die klinische Diagnose lautete: Ulcus ventri- 
culi corrosivum. Bösartige Neubildung des Magens , event. auf der Ge - 
schwürsnarbe, Verschluss des Ductus choledochus durch maligne Neu¬ 
bildung, secundäre Geschwülste (retroperitoneale Lymphknoten) im Bauch. 
Hochgradige Darmstenose. Atrophia nervi optici dextr. totalis, sin. par - 
tialis. Wegen der raschen Verschlechterung in dem Zustande des Kranken 
wurde von einem operativen Eingriff Abstand genommen. Stuhlgang trat 
nicht mehr ein, am 28. November stellte sich kaffeesatzähnliches Erbrechen 
ein, am 29. November Nachmittags 5 Uhr erfolgte der Tod. 

Die Section wurde am 30. November von Herrn Prof. Orth gemacht. 

Die Sectionsdiagnose lautete: Perforationsperitonitis infolge 
eines Magengeschwürs. Krebs des Choledochus mit Hydrops ductus bilifer. 
mit allgemeinem schwerem Icterus. Krebsige Strictur des linken Pfort¬ 
aderastes mit Parietalthromben und partieller Atrophie der Leber, haupt¬ 
sächlich des linken Lappens und stärkerem Icterus viridis. Grosse Narbe 
am Pylorus, secundärer Krebs, Gastritis, Peritonealkrebs, besonders in 
der Excavatio recto-vesicalis und Uebergreifen auf den Mastdarm. 
Flache extrameningeale Blutung links. Atrophie der NN. optici und der 
Papillen der Sehnerven. 

Aus dem Sectionsprotokolle mag auszugsweise Folgendes mit- 
getheilt werden: 

Bei der Eröffnung des aufgetriebenen Bauches entleert sich Gas, wel¬ 
chem alsbald gallig gefärbte trübe Flüssigkeit und eine Anzahl grösserer 
Gasblasen folgt. Die Gesammtmenge der in der Bauch- und Beckenhöhle 
enthaltenen Flüssigkeit beträgt einige Liter. Nach dem Aufheben des mit 
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dem Magen nicht verlötheten linken Leberlappens sieht man an der Vorder- 
fläche des Magens ein je 3 Mm. im Durchmesser messendes, durch eine 
schmale Gewebsbrücke getrenntes Doppelloch, aus welchem sich eine mit 
der in der Bauchhöhle enthaltenen gleichartige Flüssigkeit entleert. Die 
Perforationsöffnung findet sich in der Tiefe eines schräg trichterförmigen, 
mit treppenförmigen Rändern versehenen, runden, nicht krebsigen Ge* 
Bchwürs von einem Durchmesser von 1,5 Cm. Es schliesst sich an diese 
Stelle eine mehr narbig aussehende, von dicken und vielfach flechigrothen 
Schleimhautwülsten umgebene Partie. Die Wülste fühlen sich grössten* 
theils weich an und sind hauptsächlich durch eine Verdickung der Sub- 
mucosa veranlasst, ein Theil der Wülste aber ist derber, und hier zeigt 
sich die Schleimhaut und Submucosa auf dem Durchschnitt durch derbe 
krebsige Massen verdickt. Die Muscularis ist hier mit grauen radiären 
Streifen durchsetzt. Der Pylorus ist durchgängig. 

Epikrise. 

Es kann wohl kaum einem Zweifel unterliegen, dass das überaus 
reichliche Blnterbrechen, welches der Patient, wenige Tage nachdem 
er bei dem Heben einer ungefähr 2 Centner schweren Last einen 
„Knack im Körper“ verspürt batte, bekam, von einem Magengeschwür 
herrührt, als dessen Ergebniss die grosse Narbe anzusehen ist, welche 
bei der Section in dem Pylornstheil des Magens gefunden wurde. 
Man wird sich aus Gründen, auf welche ich später zurückkommen 
werde, die Chronologie der Erscheinungen im wesentlichen so zu 
denken haben, dass das Gefühl des „Knacks im Körper“ durch eine 
Verletzung an der betreffenden Stelle des Magens, welche kurze Zeit 
nachher der Sitz des Geschwürs wurde, herbeigeführt wurde, und dass 
diese Verletzung in einer hämorrhagischen Infiltration der Magen¬ 
schleimhaut bezw. seiner Submucosa bestand, wodurch die geschädigte, 
aus der Circulation ausgeschaltete Stelle der Magen wand der Ver¬ 
dauung durch den Magensaft anbeimfiel. Der Kranke hat inzwischen 
immer noch, wenn auch leichte Arbeit so lange verrichtet, bis die 
Wand einer grösseren Magenarterie — denn nur um eine solche dürfte 
es sich unter diesen Umständen bei dem massenhaften Bluterbrechen 
wohl gehandelt haben — angeätzt wurde. Im Bereich der Geschwttrs- 
narbe haben sich weiterhin folgende Veränderungen vollzogen: erstens 
hatte sich eine krebsige Erkrankung im Bereich einiger an den Rand¬ 
partien der Narbe befindlicher Schleimhautwülste entwickelt, welche 
rom Obducenten als eioe secundäre, von einem primären Krebs des 
Dactus choledochus abhängige angesehen wurde, und zweitens 
hatte sich infolge der geschwürigen Zerstörung eines Theils der alten 
Narbe ein Durchbruch durch die Magenwand vollzogen, welcher eine 
schnell tödtliche allgemeine Peritonitis bewirkte, bevor der krebsige 
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Process, welcher durch mechanische Darmverengerung das Leben 
seinerseits schwer bedrohte, den Tod herbeiftihrte. Bereits Cruveil- 
hier hat in seiner grundlegenden Arbeit 1 ) darauf aufmerksam ge¬ 
macht, dass an einer Stelle eines im Uebrigen vernarbten Magen¬ 
geschwürs der geschwttrige Process nicht selten weiter fortdauert und 
mit einem Durchbruche endigt. 

2. Beobachtung. 

Ich tbeile dieselbe in Form des von mir über diesen Fall am 
30. December 1894 erstatteten Obergutachtens mit. 

Inhaltsangabe: 26jähriger Steinhauer, angeblich bisher immer 
gesund genesen, behauptet, dass er durch die beim Heben eines seltneren 
Steines erforderliche übermässige Kraftanstrengung plötzlich erkrankt 
sei. Er bekam dyspeptische Beschwerden, unter anderem Erbrechen von 
bluthaltigen Massen, wozu sich nach etwa 3 ] /i Wochen Zeichen eines 
Magengeschwürs (heftige Magenschmerzen, unstillbares Bluterbrechen, blu¬ 
tiger Stuhl) hinzugesellten. Die Beobachtung in der Klinik ergiebt: chro¬ 
nische Dyspepsie , ziemlich hochgradige Magenerweiterung, chronische 
Herzaffection, Lungenphthise. 

Krankengeschichte. 

Der Vorstand der Steinbruchs-Berufsgenossenschaft Section .... in 
H.r hat mich im Aufträge des dortigen Schiedsgerichts am 30. No¬ 

vember 1894 aufgefordert, eine gutachtliche Aeusserung zu den in den 
Acten befindlichen Attesten darüber abzugeben, ob das Magengeschwür, 
an welchem der Steinhauer E. K. in 0. leidet, mit dessen angeblichem 
Unfälle vom 2.Mai 1894 in ursächlichem Zusammenhänge steht. 

Der p. K...., 20 Jahre alt, ist vom 3. bis 19. December 1894 in 
der meiner Leitung unterstellten medicinischen Klinik behandelt worden. 
Derselbe giebt an, im Alter von circa 10 Jahren eine kleine Verletzung 
(Druck mit Eisen), welche ihm zwar Schmerzen in der linken Seite ver¬ 
ursachte, die durch Schröpfköpfe beseitigt wurden, aber sonst keine Folgen 
hinterliess, Uberstanden zu haben, und im Jahre 1889 oder 1890 an In¬ 
fluenza 14 Tage lang, ohne bettlägerig zu werden, erkrankt gewesen zu 
sein, welche ihn zeitweilig arbeitsunfähig machte. Soldat ist er nicht ge¬ 
wesen; den Grund seiner Nichteinstellung kennt er nicht. 

Sein grösstes Körpergewicht will er im Jahre 1890 (131 Pfund) ge¬ 
habt haben. Seine Eltern sind gesund, ebenso drei Geschwister. Alkohol¬ 
missbrauch oder syphilitische Ansteckung werden in Abrede gestellt. Er 
ist verheirathet und hat ein gesundes Kind. Sonst sei er bis zu dem io 
Rede stehenden Unfälle immer gesund gewesen. Dieser Unfall fand am 
2. M a i d. J. statt. K .... will an diesem Tage ganz gesund zur Arbeit 
gegangen sein. Er giebt an, dass er sich bei dem Unfälle nicht, wie in 
dem ärztlichen Gutachten vom 20. Juni d. J. als wahrscheinlich ange- 

1) Cruveilhier, J., Anatomie pathologique du corps humain. T. I. Paris 
1829 — 1S35: de l'ulcere simple de l’estomac. X« livraison PI. V et VI. p. 4. 
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nommen worden ist, dnrch einen starken Druck in der Magengegend ge¬ 
schädigt habe, sondern vielmehr durch die Übermässige Kraft- 
anstrengung, welche beim Heben des Steines nothwendig ge¬ 
worden sei. Die Folgen dieser Schädigung haben sich sofort kundgegeben. 

Der seither ganz gute Appetit sei schlecht geworden, ausserdem 
hatte der Patient Uebelkeit, Erbrechen und Schmerzen in der 
Magengegend, welche letztere nach der Nahrungsaufnahme sich 
steigerten. Ausserdem aber will er schon in dieser Zeit blutiges 
Erbrechen gehabt haben. Er habe demgemäss seit dem Unfälle nur 
theilweise, höchstens stundenweise, arbeiten und leichte Arbeit verrichten 
können. Am 26. Mai kam der p. K.... in die Behandlung des prakt. 

Arztes Herrn Dr. med. B.in ... Der Patient zeigte, wie mir der 

den p. K . — behandelnde Arzt brieflich mitgetheilt hat, die Zeichen 
eines acuten Magengeschwürs, heftige Magenschmerzen, unstill¬ 
bares Bluterbrechen, Blutabgang durch den Stuhl u. s. w.— 
Am 16. Juni befand sich der p. K...., wie aus einem Gutachten des 
betreffenden Arztes vom 20. Juni d. J. hervorgeht, anscheinend auf dem 
Wege der Besserung. Es bestand aber immer noch Appetitlosigkeit, hoch¬ 
gradiger Schmerz; Pat. war sehr abgemagert, da er seit Wochen nichts 
habe essen können. Zeitweilig war auch noch Erbrechen ohne Blut, ferner 
eine hochgradige Schmerzhaftigkeit in der sogenannten Herzgrube vor¬ 
handen. Für den p. K .... ist, Bowobl was häusliche Pflege, als ärztliche 
Behandlung anlangt, wie aus dem durchaus sachgemässen Bericht des be¬ 
handelnden Arztes hervorgeht, alles getban worden, was unter solchen 
Umständen verständiger Weise zur Anwendung zu bringen ist. Aus einem 
weiteren Bericht desselben Arztes vom 24. Juli d. J. geht hervor, dass der 
Zustand des p. K.... weiterhin ein besserer geworden ist; die Schmerzen 
haben nachgelassen, das Erbrechen hat aufgehört, der Appetit hat sich 
gebessert, infolge dessen haben sich auch die Kräfte des Patienten ge¬ 
hoben; indessen war er immer noch erwerbsunfähig. In dem letzten Gut¬ 
achten vom 2. October d. J. betont Dr. med. B. die Zusammengehörig¬ 
keit von Unfall und Magengeschwür und bezeichnet letz¬ 
teres als eine fast zweifellose Folge des ersteren. 

Als der p. K.... in meine Klinik aufgenommen wurde, klagte er 
Uber Druck nach dem Essen, fauliges Aufstossen besonders am Morgen, 
ferner über schlechten Geschmack, zeitweilig hat er Erbrechen, welches 
zum letzten Male vor einigen Tagen aufgetreten ist. Der Stuhl ist un¬ 
regelmässig, bald weich, bald hart, Husten soll nicht vorhanden sein, im 
8puckglase befindet sich nur wenig eitriger Auswurf, in welchem Tuberkel¬ 
bacillen nicht gefunden worden sind. Der p. K .... ist ein mittelmässig 
genährter Mann und macht trotz seiner leicht gerötheten Wangen einen 
blutarmen Eindruck. Pat. wog bei seiner Aufnahme 124 '/a Pfund, hatte 
nach 9 Tagen 3’/2 Pfund zugenommen, in der nächsten Woche aber wieder 
1 ’/t Pfund an Körpergewicht eingebüsst, so dass er bei seiner Entlassung 
nur 126 Pfund wog. Pat. fieberte nie, im Gegentheil war seine Tempe¬ 
ratur subnormal, betrug in den ersten Tagen nur 36° C., erhob sich nach¬ 
her des Abends gewöhnlich auf circa 36,5° C., ohne aber 37° zu erreichen. 
Pat. hatte eine geringe Pulszahl, welche sogar gelegentlich auf 40 Schläge 
in der Minute herunterging und über 60 Schläge in der Minute sich nicht 
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erhöhte. Die Intervalle zwischen den einzelnen Pulsschlägen waren nicht 
immer ganz gleichmässig. Die Arterie war mässig gefüllt, der Puls 
langwellig, die Arterienwand etwas rigide. Die Zahl der Athemzüge in 
der Minute schwankte zwischen 12—20. 

Pat. empfindet beim Aufsetzen keine Schmerzen. An der Wirbelsäule 
bemerkt man eine leichte lordotische Einsenkung im oberen Theil ihrer 
Rückenwirbel. Die Wirbelsäule weicht ein wenig nach links ab. Links 
von der Rückenwirbelsäule findet sich eine eingesunkene, streifenförmige, 
bis zur Lendenwirbelsäule sich erstreckende Partie. An der linken Seite 
des Dornfortsatzes des 1. und 2. Lendenwirbels besteht Empfindlichkeit 
gegen Druck und beim Beklopfen. Sie erstreckt sich in gleicher Höhe 
bis zur hinteren Axillarlinie. Die Untersuchung der Lungen ergiebt links 
hinten oben etwas Resistenzvermehrung und Dämpfung, das Athmungs- 
geräusch ist daselbst unbestimmt, das Exspirationsgeräusch etwas ver¬ 
längert, die rechte hintere obere Lungenpartie ist katarrhverdächtig. Der 
Thorax ist vorn wenig gewölbt, links etwas weniger, die linke Thorax¬ 
hälfte dehnt sich vorn auch etwas weniger aus als rechts. Links vorn 
oben ist gewöhnlich helles inspiratorisches Rasseln beobachtet 
worden. Links vorn oben besteht bis zur 3. Rippe etwas Dämpfung. Auch 
das linke Schlüsselbein schallt weniger laut als das rechte. In der rechten 
Ober* und Unterschlüsselbeingegend etwas Dämpfung. Der rechte vordere 
untere Lungenrand ist deutlich bei der Athmung verschieblich. In der 
linken Oberschlüsselbeingrube, entsprechend der Einmündungsstelle des 
Ductus thoracicus, sind verschiebliche, bis bohnengrosse, nicht schmerz¬ 
hafte Lymphknoten fühlbar. Beim Husten treten die Anschwellungen 
(Bulbi) der Venae jugulares deutlich hervor. 

Der Spitzenstoss des Herzens ist deutlich fühlbar, er reicht 2—3 Cm. 
Uber die linke Brustwarzenlinie hinaus und ist ziemlich resistent zwischen 
der 5. und 6. Rippe zu fühlen. Die Herzresistenz reicht dem entsprechend 
nach links über die Brustwarzenlinie und erstreckt sich etwa 2 */t Cm. 
Uber den rechten Rand des Brustbeins; das Herz liegt der Brustwand in 
ziemlicher Ausdehnung an. An der Stelle des Spitzenstosses hört man ein 
systolisches Geräusch, der 2. Ton von einem Geräusch umgeben. An der 
Aorta und Art. pulm. fehlen ausgesprochene Geräusche, indessen sind die 
Herztöne undeutlich und jedenfalls nicht rein. Der 2. Ton an der Pul- 
monalarterie ist verstärkt. Zwischen der 3. und 4. Rippe liefert die Aus- 
cultation am rechten Rande des Brustbeins etwa dasselbe Ergebniss wie 
an der Herzspitze, indessen fehlt das Geräusch nach dem 2. Tone, an 
den Carotiden ist nicht nur der 1. Ton von einem Geräusche begleitet, 
sondern auch nach dem 2. Tone hört man ein Geräusch. Die Zunge ist 
feucht, wenig belegt. Der Bauch ist normal configurirt. Einen Quer¬ 
finger unter dem Nabel sieht man eine Querfurche. Starker Bauchrefiex. 
Pat. klagt über Schmerzen im Bauche nach dem Essen und bei Druck. 
Er sagt, er habe ein dumpfes Gefühl um den Nabel herum. Bei der Auf¬ 
blähung des Magens mit Kohlensäure durch Einverleibung einer Brause¬ 
mischung findet man, dass der Magen zwischen linker vorderer und mitt¬ 
lerer Axillarlinie sich bis zur 5. Rippe in die Höhe erstreckt und dass er, 
was sich schon auf Grund der Besichtigung der Magengegend erwarten 
lässt, 3 Querfinger breit unterhalb des Nabels nach abwärts reicht Der 
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Pylorus ist schlussfähig. Im absteigenden Dickdarme sind eine Reibe Koth- 
ballen fühlbar. Die Leber beginnt in der rechten Brnstwarzenlinie in der 
Höhe der 6. Rippe and lässt sich mittelst der ResistenzprUfung nach links 
bis in die Parasternallinie verfolgen. Nach unten bat die Leber normale 
Dimensionen. Die Milz ist nicht fühlbar; die Resistenz in der Milzgegend 
ist vergrössert und überragt die linke vordere Axiliarlinie. Die Diurese 
ist normal, beträgt in mazimo 2000 Ccm. bei einem specifischen Gewicht 
von circa 1010. Lebhafter Patellarreflex, beiderseits gleich stark. 

Bei der Entlassung des Patienten zeigte sich weder sein objectives 
Befinden besser, noch seine subjectiven Klagen wesentlich geringer. Seine 
Klagen sind noch wie anfangs Uber Magendruck nach dem Essen, morgens 
schlechter Geschmack im Munde. Beim Aufsetzen hat er mehr Schmerzen 
in der Herzgrube als beim Liegen. Das Aufstossen ist verschwunden, 
Erbrechen hat hier nie stattgehabt. Der Stuhl erfolgte täglich auf Klysmen, 
in der letzten Woche sogar ohne dieselben. Zeitweilig bestand morgens 
ein ausgesprochen übler Geruch aus dem Munde. Der Appetit war in 
letzter Zeit gut, Pat. verlangte in der letzten Zeit öfter mehr zu essen, 
besonders Nachmittags zum Kaffee auch feste Nahrung. In dem stets spär¬ 
lichen Auswurfe wurden wie bei der Aufnahme des Patienten Tuberkel¬ 
bacillen auch späterhin wiederholt vergeblich gesucht. Am Herzen blieb 
die Volumenzunahme stets die gleiche. Das systolische Geräusch war an 
der Spitze stets, ebenso der 2. Pulmonalarterienton immer verstärkt vor¬ 
handen. Die übrigen Herzgeräusche waren nicht constant. 

Auf Grund der Vorgeschichte des Patienten, der ärztlichen Unter¬ 
suchung und Beobachtung in der Klinik muss angenommen werden, dass 
derselbe an einer Erweiterung des Magens leidet, welche mit an 
Gewissheit grenzender Wahrscheinlichkeit dadurch zu Stande gekommen ist, 
dass sich durch Vernarbung eines corrosiven Magengeschwürs 
eine Verengerung des Magenpförtners gebildet bat. Ich zweifle 
keinen Augenblick darin, dass dieses Geschwür mit dem stattgebabten 
Unfälle in ursächlichem Zusammenhänge steht, wenn ich mir denselben 
anch etwas anders denke als Niemeyer, auf dessen Angabe 1 ) sieb der 
Arzt des p. K .... stützt. In Uebereinstimmung mit Herrn Dr. B.... 
nehme ich an, dass die Ursache dieses Geschwürs eine Schädigung, am 
wahrscheinlichsten wohl ein Bluterguss an einer umschriebenen 
Stelle der Magenwand bezw. Magenschleimhaut gewesen ist — 
eine Blutstauung, welche Herr Dr. B .... ebenfalls als directe Ursache 
znlässt, dürfte dazu kaum ausreichen, kann aber, wie gezeigt werden wird, 
als prädisponirendes Moment zugelassen werden —, wodurch dieselbe der 
verdauenden Einwirkung des Magensaftes ausgesetzt worden ist. Herr 
Dr. B.... meint nun, dass, wie Niemeyer es sich vorstelle, ein von 
aassen einwirkender heftiger Druck oder Schlag diese Schädigung erzeugt 
habe. Ich möchte nicht sagen, dass dies absolut unmöglich sei, ich halte 
es aber nicht gerade für wahrscheinlich, denn gerade der Theil des Magens, 
in welchen wir nach Lage der Sache wohl das Geschwür verlegen müssen, 
liegt in der Regel völlig unter der Leber verborgen und ist durch sie 
geschützt. Ich habe Gelegenheit gehabt im Magen von Thieren die Ent- 


1) Niemeyer, F., Pathologie und Therapie. I. S. 572. 9. Auü. Berlin 1671. 
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Wicklung von wirklichen Geschwüren bis zur Perforation schrittweise zu 
verfolgen, welche sich auf Blutungen in der Magenschleimhaut, die ich 
in einer umfänglichen Versuchsreihe auf experimentellem Wege erzeugt 
hatte, in unzweifelhafter Weise zurückführen Hessen. 1 ) Betreffs der Ent* 
Wicklung dieser Magenblutungen bin ich zu dem Schlüsse gekommen, 
dass, so verschieden auch anscheinend die Ursachen zu sein scheinen, 
welche solche Blutaustretungen in die Magenschleimhaut bedingen, sie doch 
als das gemeinsame Bindeglied sämmtlich eine Erhöhung des allge¬ 
meinen Blutdrucks haben. Dass aber zu einer solchen forcirte kör¬ 
perliche Anstrengungen führen, welchen sich auch der p. K .... aussetzen 
musste, um den an ihn gestellten Ansprüchen zu genügen, liegt auf der 
Hand. Dazu kommt, dass der p. K .... noch ein anderes prädisponirendes 
Moment darbietet, welches dem Zustandekommen des erhöhten Blutdruckes 
Vorschub leistet, nämlich die Stauung in den Magengefässen. Dieselbe 
hängt von der Erkrankung der Athmungs- und Kreislaufsorgane ab, an 
welcher der p. K .... leidet, und welche in den früheren Gutachten nicht 
erwähnt worden ist. Der p. K .... hat nämlich: 

1. eine Krankheit der Lungen, deren schwindsüchtige Natur eich 
nicht erweisen lässt, welche aber bei seinem bekanntlich so gesundheits¬ 
schädlichen Berufe sehr verständlich ist, und 

2. eine Erkrankung des Herzens, welche zum Theil von dem Lungen¬ 
leiden bedingt, aber auch in einem Herzklappenfehler bestehen kann; 
möglicher Weise concurriren hier beide Factoren. Wie dem auch immer 
sei, so viel steht fest, dass diese Erkrankung der Lungen und des Herzens, 
welche den p. K.... nicht in seinem subjectiven Wohlbefinden und in 
seiner Arbeitsfähigkeit geschädigt haben, nicht das Geschwür des Magens 
veranlasst haben, sondern das Ausschlaggebende war meines Erachtens 
höchst wahrscheinlich die bei seiner damaligen Arbeit nothwendige Er¬ 
höhung des allgemeinen Blutdruckes, welche zu einer Blutung in das Ge¬ 
webe der Magenschleimhaut führte, welche wiederum das Magengeschwür 
veranlasste. 

Aus all dem Vorstehenden muss ich die mir vorgelegte Frage, ob 
das Magengeschwür, an welchem der p. K .... leidet, mit dessen angeb¬ 
lichem Unfälle am 2. Mai 1894 in ursächlichem Zusammenhänge steht, 
mit an Gewissheit grenzender Wahrscheinlichkeit bejahend beantworten. 

Epikrisc. 

Auch bei dieser zweiten müssen wir, wie bei der ersten Beob¬ 
achtung, nicht sowohl ein den Magen direct treffendes, sondern ein 
denselben indirect schädigendes Trauma, nämlich eine übermässige 
körperliche Anstrengung, welche durch das Heben bezw. Tragen einer 
sehr schweren Last bedingt wurde, als die krankmachende Ursache 
ansehen. Unmittelbar danach traten functioneile Störungen seitens des 
Magens auf, welche sich als dyspeptische charakterisirten und die für 

1) Vgl. Ebstein, Experimentelle Untersuchungen über das Zustandekommen 
von Blutextravasaten in der Magenschleimhaut. Archiv f. experimentelle Pathologie. 
Bd. II. S. 183. 1874. 
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die Entwicklung geschwüriger Processe in demselben sprachen. Die 
in dem Erbrochenen anftretenden blutigen Beimengungen rechtfertigen 
die Ansicht, dass der Process im Magen mit Blutung verbunden sei. 
Die weitere Entwicklung der Krankheit, insbesondere die etwa 
3'/* Wochen nach dem Unfälle auftretenden profusen Magenblutungen 
sprechen dafür, dass der Krankheitsprocess im Magen weitere Fort¬ 
schritte, höchst wahrscheinlich infolge von Geschwürsbildung, gemacht 
und ein grösseres Magengefäss zerstört habe. Die geschwürige Natur 
des Magenleidens wurde überdies durch den weiteren Verlauf gestützt, 
weil die in der Klinik nachgewiesene, ziemlich hochgradige Magen¬ 
erweiterung nach Lage der Sache doch wohl in erster Linie auf eine 
infolge eines vernarbten Magengeschwürs entstandene Pylorusstenose 
zurückgeführt werden musste. 

Ich scblies8e an die Mittheilung dieser beiden Beobachtungen, 
welche, in das Bereich des Unfallversicherungsgesetzes fallend, zur 
ärztlichen Begutachtung gekommen sind, einen ähnlichen Krankheits¬ 
fall, welcher gleichfalls einen Kranken betrifft, welcher in der meiner 
Leitung unterstellten medicinischen Universitätsklinik in Göttingen 
behandelt worden ist. 

3. Beobachtung. 

Der 26jährige Zimmermann Christoph Eisenharth aus Langenhein 
bei Eschwege, welcher am 14. Juni 1877 in die Klinik aufgenommea 
wurde, soll, nachdem er bis zum 20. Jahre völlig gesund war, nach schwerem 
Heben „Blut gespuckt“ haben. Darauf trat häufiges Erbrechen ein, be¬ 
sonders nach dem Genuss von Speisen, ferner saures, übelriechendes Auf- 
atoasen, dabei hartnäckige Stuhlverstopfung. Er lag deswegen mehrere 
Wochen zu Bett. Ein Jahr später wurde er Soldat, lag 26 Wochen im 
Lszaretb, angeblich wegen Magenkatarrh (häufiges, nicht blutiges Er¬ 
brechen, Schmerz in der Magengegend, besonders auf Druck). Im Jahre 
1877 erbrach er plötzlich 1 Liter dunklen Blutes, nach 3 Tagen noch 
Vs Liter, hatte schwarzen Stuhl und heftige, nach dem Rücken ausstrah¬ 
lende Magenschmerzen. Der Schmerz soll andauernd geblieben sein und 
nur nach dem ab und zu blutigen Erbrechen und beim Liegen auf der 
linken Seite geringer gewesen sein. In der Klinik bestand Druckempfind- 
Uchkeit in der epigastrischen Gegend, Erbrechen ohne Blut. Die Be¬ 
schwerden hörten bei entsprechender Diät nnd medicamentöser Behandlung 
auf, und Pat. wurde am 29. Juni 1877 aus der Klinik ohne nachweisbare 
subjective und objective Symptome entlassen. 

Es kann io diesem Falle in Frage kommen, ob das im directen 
Anschlüsse an das Heben einer schweren Last auftretende „Blut- 
äpncken“ aus dem Magen oder aus den Luftwegen stammte. Nach 
Erwägung der hierbei in Betracht zu ziehenden Umstände haben wir 
auch hier eine auf gleicher Basis, wie in den beiden ersten Fällen, 
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entstandene „Magenblutung“ angenommen. Thatsäcblich entwickelten 
sich im directen Anschlüsse an das „Blutspncken“ bei fehlenden Sym¬ 
ptomen Seitens des Respirationsapparats und anderen Störungen, wie 
z. B. Fieber, schwere gastrische Störungen. Seitdem ist der Magen, 
wenn sich der Patient auch nach den einzelnen Attacken wieder er¬ 
holte, immer sein schwacher Theil geblieben, Und die Symptome Seitens 
des Magens haben sich mehr und mehr verschärft. Die Symptome, 
welche er vor der Aufnahme in die Klinik und während des Aufent¬ 
haltes in derselben — also etwa 6 Jahre nach dem Heben der schweren 
Last — hatte, konnten füglich nicht anders als von einem corrosiven 
Magengeschwür herrührend angesehen werden. Die Athmungsorgane 
erwiesen sich auch jetzt vollkommen gesund und zeigten keinerlei 
Symptome weder einer vorangegangenen, noch einer noch bestehenden 
Lungenkrankheit._ 

Fragen wir nun im Anschlüsse an die im Vorstehenden mitge- 
theilten Beobachtungen, auf welche Weise das Zustandekommen der 
Verletzung bezw. der blutigen Infiltration der Magenmucosa bei den 
betreffenden Individuen zu erklären ist, so werden wir, abgesehen von 
den bei solchen körperlichen Anstrengungen, welche sich bereits bei 
Bamberger 1 ) bei Anwesenheit prädisponirender Momente als Ur¬ 
sache von Magenblutungen angeführt finden, eintretenden allgemeinen 
Blutdruckerhöhungen, damit rechnen müssen, dass der Magen zu den 
Organen gehört, in denen solche Blutungen mit besonderer Vorliebe 
Vorkommen. Ich habe, wie ich bereits vorhin (vgl. S. 450) angegeben 
habe, über das Zustandekommen und die Schicksale von Blutextra¬ 
vasaten in der Magenschleimhaut eine grössere Reihe experimenteller 
Untersuchungen angestcllt: Sehr schnell, heisst es dort (I. c. S. 192), 
bewirkt die corrosive Wirkung des Magensaftes in diesen seiner Ein¬ 
wirkung verfallenen Herden weitere Veränderungen', so dass man statt 
der Magendrüsen nur schmale dunkel gefärbte, vertical anf der Sub- 
mucosa stehende Gewebszüge sieht, in welchen von den Zellen der 
Magendrüsen wenig oder gar nichts mehr erhalten ist. Die Haupt¬ 
zellen sind in einen bräunlichen Detritus umgewandelt. Nach Lösung 
des infolge dieser Gewebszerstörung entstandenen Schorfs ist das Ge¬ 
schwür fertig. Es durchdringt den grössten Theil der Dicke der 
Schleimhaut, nicht selten reicht es sogar bis auf die Submucosa. Den 
Grund des Geschwürs bedeckt Detritus und einzelne noch intacte 
Belagzellen, welche der Zerstörung länger widerstehen. Bei einem 

1) liambergcr, II., Krankheiten des ckylopoStischen Systems. Erlangen 
1S55. S. 247. 
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meiner Versuchsthiere (Kaninchen) beobachtete ich den Durchbrach 
eines in dieser Weise entstandenen Gescbwttrs in die Peritonealhöhle. 
Einen Rückschluss auf die Aetiologie der Geschwüre des menschlichen 
Magens habe ich aus meinen Versuchen nicht gemacht: Betreffs der 
Annahme von C. A. Ewald'), dass bei meinen Versuchen eine Ueber- 
production von saurem Secret, vielleicht infolge des Hirnreizes, eine 
Rolle gespielt habe, bemerke ich, dass eine solche Hyperacidität ein 
beim Ulcus ventriculi corros. zwar häufiges, aber durchaus nicht noth- 
wendiges Vorkommniss ist. Zum mindesten scheint mir bei der Um¬ 
wandlung einer solchen hämorrhagischen Erosion in ein wirkliches 
corrosives Geschwür die Ausdehnung und besonders die Tiefe der 
ersteren von einer zweifellos gleichwertigen Bedeutung zu sein. 
Uebrigens braucht man betreffs der Entwicklung corrosiver Magen¬ 
geschwüre aus hämorrhagischen Erosionen keineswegs auf das Thier- 
eiperiment zurückzugehen. Wir wissen durch Virchow's Unter¬ 
suchungen 2 ), dass Alles, was Hyperämie der Magenschleimhaut be¬ 
wirkt, wie Störungen des Pfortaderkreislaufs, acute und chronische 
Katarrhe, besonders die, welche mit starken Brechbewegungen oder 
krampfhaften Zusammenschnürungen des Magens verbunden sind, so¬ 
wie insbesondere Erkrankungen der Gefässhaut (aneurysmatische Er¬ 
weiterungen aus Ernährungsstörungen der Gefässhäute, Obliterationen 
der Arterien) zur hämorrhagischen Nekrose und zur Entstehung hämor¬ 
rhagischer corrosiver Geschwüre Veranlassung geben kann. Ich selbst 
habe Veranlassung genommen, diese Pathogenese der Magen- und 
Duodenalgeschwüre bei einem Falle von Trichinose zu illustriren, 
welcher durch Perforation eines Duodenalgeschwürs tödtlich endete. 3 ) 
Dass aber solche hämorrhagische Erosionen zu Bluterbrechen Veran¬ 
lassung geben können, ist bekannt. Ich habe auch schon vor 20 Jahren 
einen Fall beschrieben, wo bei einer 50 jährigen Frauensperson, welche 
an einem primären Krebs des linken Eierstocks litt und zahlreiche 
Krebsknoten in der Leber hatte, in den letzten 10 Lebenstagen mehr¬ 
fach nicht nur kaffeesatzähnliches blutiges Erbrechen auftrat, sondern 

1) Ewald, C. A., Klinik der Verdauungskrankbeiten. Bd. II. 3. Aufl. Berlin 
1893. S. 372. 

2) R. Virchow in seinem Archiv. Bd. V. (1853): Historisches, Kritisches und 
Positives zur Lehre von den Unterleibsaffectionen. S. 362. 

3) Vgl. Ebstein, Ueber die Complication der Trichinose mit dem corro- 
siven Magen- und Duodenalgeschwür. Wiener med. Presse. 1866. Nr. 12 und 13, 
sowie Derselbe, Einige Bemerkungen über die Complication der Trichinose mit 
Magenaffectionen, insbesondere dem corrosiven Magen- und Duodenalgeschwür. 
Virchow’s Archiv. Bd. XL. (1867.) S. 28‘J. (Hier findet sich die hierhergehörige ein¬ 
schlägige Literatur zusammengestelit.) 
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auch schwarze Stuhlgänge beobachtet wurden, und wo bei der Section 
der Magen gesund gefunden wurde bis auf zahlreiche, besonders an 
der kleinen Curvatur des Magens sitzende Ekchymosen, welche als 
die Quelle der Blutung angesehen werden mussten. Die Vena por- 
tarum war durch zahlreiche in der Porta hepatis sitzende krebsige 
Lymphknoten stark comprimirt. *) Diese Blutungen, welche man mit 
Rücksicht auf den häufigen Sitz der hämorrhagischen Erosionen auf 
der Höhe der Falten zu den sogenannten Faltenblutungen 1 2 ) zu zählen 
pflegt, können ganz excessiv werden. Ein von P. Hampeln 3 ) mit- 
getheilter Fall lehrt, dass profuse tödtliche Magenblutungen Vorkom¬ 
men, wo als einziger pathologisch-anatomischer Befund einige Ero¬ 
sionen der Magenschleimhaut in der Nähe des Pylorus an der 
kleinen Curvatur gefunden wurden. Am Tage vor dem Tode wurden 
hier auch Uebelkeit, Schmerzen im Magen und Rücken beobachtet. 
Unter diesen Umständen muss man zu der Ueberzeugung kommen, 
dass die Annahme der Anätzung einer grossen Magenarterie bei pro¬ 
fusen tödtlichen Magenblutungen nicht als absolut zutreffend erachtet 
werden kann, wenngleich sie für die meisten Fälle zutreffend sein mag. 
Es sind sogar, um solche Blutungen zu erzeugen, nicht einmal hämor¬ 
rhagische Erosionen der Magenschleimhaut nöthig; denn es soll hier 
auch daran erinnert werden, dass, worauf bereits Abercrombie 4 ) 
hingewiesen hat, man tödtlich ablaufendes Bluterbrechen beobachten 
kann, ohne dass man im Stande ist, eine organische Krankheit des 
Magens zu entdecken, und wo man nicht einmal die Quelle der Blu¬ 
tung aufzufinden vermag. Ein Beispiel davon, welches in meiner Klinik 
zur Beobachtung kam, mag der Seltenheit dieser Fälle wegen hier 
Platz finden. 

4. Beobachtang. 

Hermine Schütze, 17 Jahre alt, Näherin. Aufgenommen 14. De- 
cember 1SS1, gestorben 16. December 1881. Diagnose: Haematemesis. 

Eltern der Patientin leben und sind gesund. Pat. bat die Kinder¬ 
krankheiten durchgemacht, später im 6. Jahre einmal Blut gebrochen. 
Sonst ist sie immer gesund gewesen. Vor l ] /2 Jahren trat die Periode 
ein, welche die ersten 4 Male regelmässig war; dann blieb sie ein Jahr 
lang aus. Pat. hatte in dieser Zeit keine besonderen Beschwerden. Auf- 

1) Ebstein, Ueber den Magenkrebs. Leipzig 1875. S. 29. 

2) Kuttner, 0., Ueber Faltenblutungen und hämorrhagische Erosionen. 
Deutsche med. Wochenschr. 1890. Nr. 38. S. 847. 

3) Hampeln, P., Ueber gastro - intestinale Blutungen. Sep.-Abdr. aus der 
St. Petersb. med. Wochenschr. 1891. Nr. 8. 

4) Abercrombie, Untersuchungen über die Krankheiten des Magens, des 
Darmkanals, der Leber und anderer Organe des Unterleibes. Aus dem Englischen 
von G.v.d. Busch. Bremen 1843. S. 103. 
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fallend blass ist sie nie gewesen. In den letzten beiden Monaten war die 
Periode wieder da. Am 10. December bekam Pat. abends starke Kopf¬ 
schmerzen und fühlte sich sehr matt. Sie erbrach eine geringe 
Menge hellrothen Blotes. Am anderen Morgen soll Pat. ganz 
enorme Blntmengen erbrochen haben (ungefähr vier Nacht¬ 
geschirre voll). Anch der Stuhl enthielt schwärzliches Blot. — 14. De¬ 
cember. Pat. hat am Morgen etwas hellrothes Blot erbrochen. Pat., 
welche von mittelmässiger Ernährung ist, hat keine Beschwerden. 
Abends 38,6° C., 104 Pulse, 20 Resp. Lungen intact. Systolisches Ge¬ 
räusch an der Mitralis, Aorta und Pulmonalis. Geringe Dämpfung in der 
Regio epigastrica. Milzdämpfung bedeutend vergrössert. Unter¬ 
suchung des Blutes ergiebt eine geringeLeukocytose. Urin eiweiss¬ 
frei. — 15. December. Früh 38,5° C., 102 Pulse, 28 Resp., Abends 38,6°C., 
120 Pulse, 24 Resp. Pat. erbricht nachmittags circa 2 Esslöffel voll 
hellrothen Blutes, abends ist sie etwas collabirt, klagt über Brech¬ 
neigung und Anfstossen. Ord.: Eispillen, 10 gtt. Eisenchlorid, 0,3 Grm. 
Pulv. Dow. — 16. December. Früh 37,8° C., 128 Pulse; abends gegen 
6 Uhr 38,5° C., 128 Pulse, 32 Resp. Epigastrium stark gedämpft. 
Systolisches Geräusch sehr laut. Respiration unregelmässig, in unregel¬ 
mässigen Zwischenräumen erfolgen sehr tiefe Inspirationsbewegungen. Pat. 
wird abends sehr unruhig, entleert durch den Stuhlgang circa 
500 Ccm. schwärzlichen, dünnflüssigen, etwas stinkenden 
Blutes. Abends 8*/i Uhr Exitus letalis. 

Die Section (Prof. Orth) ergab im wesentlichen: Milz beträchtlich 
vergrössert. Kapsel verdickt, Consistenz fest, Pulpa auf dem Durchschnitt 
im Ganzen blass, hell- und dunkelrotb, letztere Färbung um die Follikel 
herum, die selbst grau aussehen. Am Hilus der Milz zahlreiche ver- 
grösserte, weiche, stark geröthete Lymphknoten, auf denen auf dem 
Durchschnitt Follicularstränge mit blossem Auge an ihrer rein grauen 
Farbe zu erkennen sind. Magen erfüllt von einer bräunlichrothen, deut¬ 
lich blutigen Masse, in der theils festere, theils weichere dunkelrotbe 
Blutgerinnsel schwimmen. Magenschleimhaut geschwollen, von opak hell¬ 
grauem Aussehen, mit blutigem Schleim bedeckt, hier und da unter dem¬ 
selben eine fleckige Röthung in ihr vorhanden. Kein Geschwür. 
Schleimhaut des Dünndarmes sehr anämisch, ein Theil der Solitär¬ 
follikel geschwollen. Weder im Dünn-, noch im Dickdarm etwas 
vonGeschwürsbildung zu sehen. Herzverfettung. Leichte Hyper¬ 
trophie des linken, Vergrösserung des rechten Ventrikels. Chlorotisch 
enge Aorta. Vergrösserung verschiedener innerer Lymph¬ 
knoten. Rothes lymphoides Knochenmark, in demselben Char- 
cot’scbe Krystalle. Käseartige Herde in einer retroperi- 
tonealen Drüse. Leukocytose, Poikilocytose, Megalocyten, 
Mikrocyten, kernhaltige rothe Blutkörperchen, Oligo- 
cytämie. 

Es kann hier keinem Zweifel unterliegen, dass in diesem Falle 
eine schwere Blutveränderung (perniciöse Anämie) die tödtliche Blu¬ 
tung aus dem Verdauungskanale verschuldet hat. Patientin ist bis 
wenige Tage vor ihrem Tode ihrem Berufe nacbgegangen und hat 
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sich angeblich nicht krank gefühlt. Die sorgsame Untersuchung des 
Blutes wird in allen solchen Fällen, besonders wenn das typische Bild 
des corrosiven Magengeschwürs oder des Magenkrebses bei profusem 
Bluterbrechen fehlt, absolut nothwendig. Wenn neben Blutungen aas 
dem Verdauungskanale eine beträchtliche Milzvergrösserung, wie dies 
auch in unserem Falle beobachtet wurde, constatirt wird, so muss 
dies gleichfalls unsere Aufmerksamkeit erregen. Ich bedauere, dass 
in der Beobachtung von Hampeln weder Uber die Blutbeschaffenheit, 
noch über das Verhalten der Milz etwas gesagt ist. Bekanntlich be¬ 
stehen Beziehungen zwischen den Milzerkrankungen und Blu¬ 
tungen in dem Magendarmkanal. Es ezistirt darüber eine 
grosse ältere Literatur.') Es liegt nicht im Rahmen dieser Arbeit, 
darauf näher einzugehen. Es mag hier nur erwähnt werden, dass die 
verschiedenen ätiologischen Verhältnisse, unter denen diese in den 
Lehrbüchern zumeist recht stiefmütterlich behandelten Blutungen in 
dem Magendarmkanal bei Milzkrankheiten Vorkommen, sich in fol¬ 
gender Weise gruppiren lassen. Diese Magendarmblutungen entstehen 
theils, wie dies in der vorstehenden Beobachtung der Fall gewesen 
ist, unter dem Einflüsse allgemeiner Krankheitszustände theils infolge 
von localen Circulationsstörungen. Von den ersteren wissen wir über 
die Pathogenese nicht mehr als Uber die Entstehung und die Entwick¬ 
lung der sogenannten kachektischen Blutungen im allgemeinen, ihr 
Auftreten ist immer ein schweres Symptom. Was die gastro - intesti¬ 
nalen Blutungen infolge von localen Stauungen anlangt, so gestatten 
die daneben bisweilen vorhandenen bezw. während des Lebens erkenn¬ 
baren Symptome, welche die Compression der Pfortader oder den 
localen Blutreichthum der betreffenden Theile charakterisiren, in einer 
Reihe von Fällen eine etwas grössere Einsicht in die Art ihres Zu¬ 
standekommens. 1 2 ) Indessen werden uns Fälle begegnen, wo die Deu¬ 
tung der Symptome, und zwar insbesondere der Blutungen, nennens¬ 
werte Schwierigkeiten macht. Ich will hier zwei solche Fälle von 
gastro-intestinalen Blutungen, welche beide bei Mädchen mit nach¬ 
weisbarer Milzschwellung auftraten, aus meiner Beobachtung hier an- 
führen, welche das beweisen werden. Bei dem ersten dieser Fälle 
wurde ein Zusammenhang mit Malaria betont, bei dem zweiten Hess 
sich kein ätiologisches Moment nachweisen. Dass aber auch, wofern 
Malaria bei dem betreffenden Falle wirklich vorhanden gewesen ist, 

1) Vgl. Heu och, Klinik der Unterleibskrankheiten. Bd. II. 2. Aufl. Berlin 

1S56. S. 52. 

2) Vgl. E. Besnier: Article ..Rate“ im Dechambre, Dict. encycl. des sc. 
medicales. IST4. p. 44(5. 
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dadurch allein die Blutungen nicht erklärt sind, ist nicht zweifelhaft, 
weil doch in der Mehrzahl analoger Fälle solche Blutungen vermisst 
werden. 

5. Beobachtung. 

Der erste der beiden in Rede stehenden Fälle, wo der Zusammen¬ 
hang gastro - intestinaler Blutungen mit einem Milztumor betont wurde, 
welchen ich am 11. Juli 1891 mit Herrn Sanitätsrath Drake in Hannover 
gesehen habe, betraf ein 8 ^jähriges, stets zartes, geistig gewecktes 
Mädchen J. H. Ihr Körpergewicht betrug damals 38 Pfund. Anfang 
Februar 1891 batte sie Gelbsucht, Ende Februar 1891 soll sie ftlnf all¬ 
täglich typisch wiederkehrende Fieberanfälle gehabt haben. Am 10. Mai 
1S91 hat sie zum ersten Male in ihrem Leben wenig Blut gebrochen. 
Die Blutungen wiederholten sich am 14. Mai reichlicher; 
darauf traten leichtes Fieber und blutige Abgänge mit dem 
Stuhl auf. Diese Abgänge waren zuerst flüssig, später von theerartiger 
Beschaffenheit. Die starken Blutverluste bedingten eine erhebliche Blut- 
armuth. In der Nacht vom 4.— 5. Juli erfolgte heftiges Blut¬ 
erbrechen, welches sich am 5. Juli zweimal wiederholte. Auch die 
Stuhlgänge waren bluthaltig, und es war in denselben bis zum 
8. Juli Blut nachweisbar. Objectiv war, abgesehen von Blutarmuth, 
nur eine Yergrösserung der Dämpfung in der Milzgegend 
nachweisbar, fühlen konnte ich die Milz nicht. Wie mir Herr Sanitätsrath 
Drake am 26. März 1894 brieflich mitgetheilt hat, haben sich die Blu¬ 
tungen am 5. April 1892, am 25. Februar 1893 und am 5. Januar 
1894 wiederholt. Nur bei dem Anfalle im April 1892 wurde das Blut 
nicht durch Erbrechen, sondern durch den Stuhl entleert. Die Blutungen 
sind im Laufe der Zeit immer schwächer geworden. Einige Tage vor dem 
Eintritt jeder Blutung klagte das Kind über allgemeines Krankheitsgefühl, 
hatte auch stets leichte abendliche Temperatursteigerungen, bis dann 
plötzlich die blutigen Entleerungen eintraten, welchen dann die Symptome 
der Blutarmuth und des Collapses folgten. Das subjective Krankheits¬ 
gefühl verlor sich aber sehr bald wieder, und der Kräftezustand hob sich 
verhältnissmässig schnell. In den Zwischenräumen zwischen den einzelnen 
Anfällen befand sich das Kind sehr wohl. Auch die Milzdämpfnng ist im 
Laufe der Zeit erheblich zurückgegangen, sie ist aber immer noch ver- 
grössert. Auch die Leber zeigt ein etwas vergrössertes Volumen. 

6. Beobachtung. 

Auch bei diesem wie bei dem vorhergehenden Falle handelt es sich 
um Magenblutungen, bei welchen das Blut zum Theil durch Er¬ 
brechen, zum Theil durch den Stuhl entleert wurde. Ein ätiologisches 
Moment liess sich in diesem Falle nicht nachweisen. 

Die Patientin war eine junge 17 jährige Dame, Frl. K. M. aus Hannover, 
welche bis auf eine im zartesten Kindesalter überstandene Zellgewebs¬ 
entzündung am rechten Fusse in den ersten Lebensjahren immer gesund 
gewesen sein soll, auch keine familiären Krankheitsanlagen zeigt. Nach 
geringen, etwa ’/s Tag anhaltenden Vorboten (leichte Magenschmerzen) 
trat im Jahre 1882 bei dem damals sechs Jahre alten Kinde zum ersten 
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Male plötzlich Bluterbrechen auf, welches sich an den zwei näch¬ 
sten Tagen (28. und 29. Januar) wiederholte; daneben bestanden viel 
Blut enthaltende, theerartige Stuhlausleernngen. Spontane, 
sowie Druckschmerzen fehlten. Am dritten Tage war eine sich sehr 
langsam vergrössernde Milzschwellung nachweislich. Die etwa 
2>/i Wochen nach dem Auftreten des Bluterbrechens vorgenommene mikro¬ 
skopische Blutuntersucbung ergab normale Verhältnisse. — Im weiteren 
Verlauf verkleinerte sich die Milzschwellung ein wenig, ohne aber zu ver¬ 
schwinden. Die zweite Blutung trat im nächsten Jahre (1883) in der Nacht 
vom 3.-4. September auf, nach vorhergegangener Uebelkeit und etwas 
Leibschmerz trat ganz schwarzer Stuhl auf. Die bei dieser Gelegen¬ 
heit vorgenommene Untersuchung der Milz ergab eine Vergrösserung 
derselben. Die schwarzen Stuhlausleerungen wiederholten sich mehrfach, 
es bestanden ausserdem gastrische Störungen und Fieber, bei welchem 
ein intermittirender Charakter aber nicht festgestellt worden zu sein scheint. 
Im Jahre 1887 trat die dritte Blutung aus dem Verdauungskanal auf — 
blutiger Stuhl mit Fieber. — Im Jahre 1890 traten die Menses zum 
ersten Male auf, die seitdem stets regelmässig eingetreten sind. Am 
7. Februar 1894 trat zum vierten Male blutiger Stuhl auf. 

Ich sah die Patientin zuerst am 14. Februar 1894 und hatte Ge¬ 
legenheit, dieselbe bald nachher, vom 23. Februar bis 10. März des¬ 
selben Jahres, hier zu beobachten. Das sehr blasse Mädchen hatte am 
24. Februar einen Hämoglobingehalt (mit Fleischl’s Hämometer bestimmt) 
von 38 Proc., welcher sich am 9. März auf 56 Proc. gehoben hatte. Die 
Zahl der rothen Blutkörperchen betrug am 24. Februar 3 105 000, die der 
weissen 15 000. Das Verhältniss der weissen zu den rothen Blutkörper¬ 
chen war also wie 207 : 1. Am 9. März betrug die Zahl der rothen Blut¬ 
körperchen 3 875 000, die der weissen 6250, das Verhältniss der ersteren 
zu den letzteren war demnach 620 : 1. Es bestand eine hartnäckige Copro- 
stase, welche durch grosse Oeleingiessungen bezw. Wasserklysmen erheb¬ 
lich gebessert wurde; ausserdem wurden dyspeptische Beschwerden massigen 
Grades erheblich gebessert, das Körpergewicht nahm trotz der reich¬ 
lichen Kothentleerungen in 14 Tagen um 3 Pfund zu (bis auf 101 Pfund). 
Die Milzdämpfung war vergrössert, das Organ konnte nicht gefühlt wer¬ 
den, dagegen konnte ich am 7. Mai 1894, als sich die Kranke mir wieder 
vorstellte, die Milz einige Querfinger breit unter dem Rippen¬ 
bogen fühlen. Am 24. October 1894 habe ich die Patientin wieder¬ 
gesehen, im Sommer war das Gewicht auf 121 Pfund festgestellt worden. 
Die Magen- und Darmverdauung war gut geregelt. Die Milz war nicht 
zurückgegangen, sie war immer noch in der früheren Ausdehnung fühl¬ 
bar, die Höhe der Milzresistenz betrug 17 Cm. 

Es lässt sich annehmen, dass bei solchen zu Magenblutungen 
disponirten Individuen — und die weitere Darstellung wird dafür Be¬ 
lege beibringen — auch anscheinend geringe, den Körper schädigende 
Einwirkungen, wie z. B. anstrengendes Heben, im Stande sein dürften 
zu Magenblutungen Veranlassung zu geben. 
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Abgesehen von den Fällen, wo im Gefolge von körperlichen An¬ 
strengungen Magenblntnngen bezw. Magengeschwüre entstehen, können 
naturgemäss noch weit eher nach schwereren äusseren trauma¬ 
tischen Einflüssen solche krankhafte Erscheinungen seitens des 
Magens auftreten. Die hierbei wesentlich in Betracht kommenden 
traumatischen Einflüsse können, a) indem sie den ganzen 
Körper betreffen, den Magen in hervorragende Mitlei¬ 
denschaft ziehen, bezw. ihn allein schädigen, oder sie kön¬ 
nen, b) indem sie die Magengegend allein treffen, die in Rede 
stehenden Krankheitssymptome seitens des Magens erzeugen. 

Als ursächliches Moment der sub a entfallenden Beobachtungen 
sind die allgemeinen Körpererschütterungen anzusehen, 
welche durch Sturz oder Fall bewirkt werden, wofern sonst eine Dis¬ 
position vorhanden ist. >) Ich führe einige hierher gehörige, von mir 
beobachtete Fälle zur Erläuterung für das eben Gesagte an. 

7. Beobachtung. 

Heinrich Fendlow, 37 Jahre alt, Steinbrecher aus Kirchbrack, 
wnrde am 23. Juli 1879 in meine Klinik anfgenommen. Pat. bekam vor 
5 /t Jahren häufig Uebelkeit nnd Erbrechen fast nach allen Speisen; dem 
Erbrechen ging ein krampfartiger Magenschmerz voraus, der nach dem 
Brechact sofort nachliess. Eine Zeit lang war der Zustand besser, so lange 
der Patient nämlich eine flüssige Diät einhielt. Im Februar d. J. fiel 
Pat. auf die linke Seite ohne sich äusserlich zu verletzen. 
Gleich nach diesem Falle erfolgte reichliches Erbrechen klum¬ 
pigen Blutes, der Stuhl war länger als 8 Tage lang schwarz 
gefärbt. Nach dieser Zeit kehrten die früheren Beschwerden wieder, 
wegen welcher Pat. die Klinik aufsuchte. 

Bei geeigneter Behandlung konnte Pat. bald flüssige Nahrung und 
Braten sehr gut vertragen. Der Appetit stellte sich ein, und Pat. befand 
sich wohl. Am 26. Juli verliess der Kranke auf seinen Wunsch die Klinik. 

ln epikritischer Beziehung mag hier bemerkt werden, dass 
der Patient eine Prädisposition zu Magenkrankheiten hatte. Längere 
Zeit bevor er Blut erbrach, litt er an dyspeptischen Beschwerden, 
insbesondere an Erbrechen. Bekanntlich spielt das Erbrechen eine 
sehr wichtige Rolle in der Aetiologie der Magengeschwüre. Es be¬ 
wirkt, wie ich das oben bei der Besprechung der Magenblutungen 
bezw. Magengeschwüre infolge starker körperlicher Anstrengungen 
ausgeführt habe, eine entsprechende Blutdruckerhöhung und dürfte 
zunächst zur Entstehung hämorrhagischer Erosionen Veranlassung geben 
können/ Zu den chronischen Gastritisformen, welche die häufigste 
Ursache des Erbrechens bilden, gesellen sich, wie jeder Arzt, der 

1) Vgl. Bamberger, 1. c. S. 247. 
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eine grössere Anzahl solcher Fälle gesehen hat, weiss, nicht gerade 
selten Magengeschwüre. Abgesehen von den hämorrhagischen Ero¬ 
sionen, welche nach der landläufigen und wohl auch richtigen An¬ 
sicht hierbei den wesentlichsten Antheil haben, kann man mit der 
Möglichkeit rechnen, dass die bei manchen Gastritisformen gelegent¬ 
lich beobachtete Lossstossung von Theilchen der Magenschleimhaut l ) 
unter Umständen zur Entwicklung von Magengeschwüren Anlass geben, 
bezw. dabei mitwirken kann. In dem vorstehenden Falle muss die 
chronische Gastritis wohl als prädisponirendes Moment angesehen 
werden, unter dessen Einfluss das geschilderte Trauma zu reichlicher 
Magenblutung bezw. zur Geschwürsbildung im Magen geführt hat. 

8. Beobachtang. 

Friederike Schaper, Dienstmagd aus Göttingen, 23 Jahre alt, wurde 
am 23. November 1886 in meine Klinik aufgenommen. Vor etwa 3 Jahren 
will Pat. am Magen gelitten haben. Seit 10 Wochen hat sie über Mattig¬ 
keit, Kopfschmerzen, Herzklopfen (chlorotische Beschwerden) zu 
klagen. Vor 14 Tagen ist Pat. in einen Keller gestürzt nnd 
hat danach Schmerzen in dem Rücken bekommen. Seit 
10 Tagen klagt sie über Schmerzen in der Magengegend, welche 
sich in den Rücken hinziehen, von der Nahrungsaufnahme aber un¬ 
abhängig sein sollen. Ausserdem ist häufiges Erbrechen aufgetreten, 
das Erbrechen soll häufig dunkel (blutig) gewesen sein. Bei der Unter¬ 
suchung in der Klinik am 23. November klagte das kräftig gebaute 
Mädchen über dyspeptische Symptome (schlechter Geschmack und Appetit, 
Aufstossen, Erbrechen). In dem Erbrochenen war kein Blut zu sehen, 
der Bauch war in der Linea alba, etwa Handbreit oberhalb des Nabels, 
erheblich druckempfindlich. Der Stuhl war angehalten. — 1. December. 
Während der Nacht ist nochmals wieder das Erbrechen blutiger 
Massen aufgetreten. Heftige Magenscbmerzen. — 22. December 1886. 
Nachdem bei entsprechender Behandlung allmählich Besserung eingetreten 
war, wird die Patientin heute entlassen. 

In dem vorstehenden Falle handelte es sich am ein chlorotisches 
Mädchen, bei welchem im Anschluss an eine starke Körpererschütte- 
rung sich sehr bald Symptome entwickelten, welche auf ein Ulcus 
ventriculi bindeuteten. 

9. Beobachtung. 

Das 15jährige Dienstmädchen Sophie Gehrke aus Rosdorf wurde 
am 4. April 1888 in meine Klinik aufgenommen. Sie giebt an als Kind 
viel an „Drüsen“, später an Bleichsucht, weswegen sie bereits vor 3 Jahren 
in der Klinik behandelt wurde, gelitten zu haben. Vor 3 Wochen 


1) Vgl. 1. S. Fenwick, The morbid States of the stomach and duodenumetc. 
London 1SGS- p. 308, und 2. Boas, Diagnostik und Therapie der Magenkrank* 
heiten. 3. Aufl. Leipzig 1894. S. 223. 
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stürzte sie 3 Stockwerke hoch auf den mit wenig Stroh be¬ 
legten Fussboden. Sie lag eine Stunde lang besinnungslos. Nachdem 
das Bewusstsein wiedergekommen war, klagte sie Uber Stirnkopf¬ 
schmerzen, über Stechen in der Brust und im Leibe. 2 Tage 
später erbrach sie Stücke schwarzen Blutes, welches sich 
häufig wiederholte. Bei ihrer Aufnahme in die Klinik klagte die 
Patientin noch über Schmerzen im Epigastrium, die in die linke 
Seite ausstrahlten und die sich auf Druck verstärkten. 
Während der ersten beiden Tage in der Klinik war Blut in grösserer 
Menge in den erbrochenen Massen, welche späterhin aus trüben, gelblich- 
weissen, sauer riechenden, wie gekäste Milch aussehenden Massen be¬ 
standen. Bis zum 9. Juni wiederholte sich das Erbrechen sehr häufig, und 
die Druckempfindlichkeit im Epigastrio hielt an. Vom 10. Juni an hörten 
die Schmerzen und das Erbrechen auf. Am 19. Juni wurde die Patientin 
entlassen. 

Auch bei dieser Kranken muss die Bleichsucht als prädisponirendes 
Moment, die starke Körpererschütterung, welche bei der Schwere des 
Traumas vorausgesetzt werden darf, als Gelegenheitsursache angesehen 
werden: die zu einer Magenerkrankung führte, welche mit grösster 
Wahrscheinlichkeit in einer Geschwürsbildung im Magen bestanden hat. 

Indem ich nun zu den vorhin (S. 459) sub b erwähnten, die 
Magengegend treffenden Traumen übergehe, welche den Magen 
schädigen, indem sie Magenblutungen bezw. Magengeschwüre ver¬ 
anlassen, bemerke ich, dass ich über eigene Erfahrungen in dieser 
Beziehung nicht verfüge, obgleich sie, soweit ich die an sich spär¬ 
liche Literatur übersehe, das grösste Contingent zu den betreffenden 
Magenstörungen liefern. Schon Sieb er t erwähnt, dass Magenblu¬ 
tungen durch Stoss auf die Magengegend entstehen können.') Ich stelle 
die mir bekannt gewordenen 7 Fälle nachstehend tabellarisch zusammen. 


1 

Stand, Ge¬ 
schlecht, 
Alt* r 

Art 

des Traumas 

Verlauf 

Bemer¬ 

kungen 

Autor 

l 

36 jähriger 
Mann. 

Fall aus 12 Stu¬ 
fen Höhe auf die 
Magenwand. 

Kurze Zeit darauf starkes 
Blutbrechen. 


Lebert, Berl. 
klin. Wochenschr. 
1876. Nr. 42. S. 
6ü9. (Beiträge zur 
Geschichte und 
Aetiologie des Ma¬ 
gengeschwürs). 

2 

27 jährige 
Frau. 

Intensive Con- 
tusion d. Magen¬ 
gegend durch 
Fall, wenige 
Tage darauf hef¬ 
tiges Erhitzen 
beim Tanze. 

Bekommt sofort heftiges 
Bluterbrechen. 


Lebert, Eben¬ 
das. 


1) A. Siebert, Diagnostik d. Krankheiten d. Unterleibs. Erlangen 1655. S. 195. 
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6 

E 

3 

Name, Ge¬ 
schlecht, 
Alter 

Art 

des Traumas 

Verlauf 

Bemer¬ 

kungen 

Autor 

3 

34jähriger 

weiblicher 

Dienst¬ 

bote. 

Misshandlung 
durch Schlage 
in die Magen- 
gegend. 

4 Stunden später Blut¬ 
erbrechen, circa Glas voll, 
wiederholte sich mehrfach an 
diesem Tage. Heilung nach 
14 Tagen. 

Früher Duplay, Contu- 
gesund bis siou de l’estomic. 

auf ge- accidents imme¬ 
legen tliche diats et consecu- 
Magen- tifs. Arch. gen. de 
krämpfe. m£d. 18Sl.Vol.il. 
p. 339. 

4 

48 jähriger 
Mann. 

Heftiger Fall 
auf die epigastri- 
sche Gegend. 

Bald nachher mässiger 
Schmerz. Tags darauf stär¬ 
kerer Schmerz, etwas Erbre¬ 
chen mit beigemengtem Blut, 
Wiederholung in den näch¬ 
sten Tagen. Nach 14 Tagen 
Genesung. Diese Zufälle wie¬ 
derholten sich aber in den 
nächsten 2 Monaten nach 
gewissen Zwischenräumen; 
dann Heilung. 


Duplay, Eben¬ 
das. 

1 

5 

26 jähriges 
Dienst¬ 
mädchen. 

Fall auf die 
epigastrische Ge¬ 
gend auf eiue 
Tischkante. 

Dabei Ohnmacht, sofort 
nachher Erbrechen einer 
3 Stunden vorher genossenen 
Mahlzeit; ob Blut dabei war, 
weies Pat. nicht. Am 3. Tage 
Erbrechen von rothem Blut, 
welches sich in den näohsten 
Tagen wiederholte und 3 Wo¬ 
chen lang andauerte. Nach¬ 
her scheint Genesung einge¬ 
treten zu sein. 


Duplay, Eben¬ 
das. 

6 

57 jähriger 
Bier¬ 
brauer. 

10 Minuten 
lang andauern¬ 
der Druck durch 
eine Wagen¬ 
deichsel in die 
epigastrische 
Gegend. 

Unmittelbar nachher Schmer¬ 
zen im Magen, Pat. hütete 2T. 
lang das Bett. Nach dem Auf* 
stehen nahmen die Schmerzen 
wieder zu. Acht Tage nach 
dem Trauma 3 Stunden nach 
dem Essen Erbrechen, wel¬ 
ches sich trotz strenger Diät 
tägl. wiederholte. Nie blu¬ 
tiges Erbrechen. Der Schmerz 
concentrirte sich bei der lin¬ 
ken Seitenlage auf das linke 
Hypochon dri um. 

Früher 
gesund, 
bes. auch 
betreffs des 
Magens, 

2 mal 
Lungen- 
entzündg. 

W. Leube, Ule. 
ventric. träum at. 
Centralblatt f. d. 
med. Wigsensch. 
1886. Nr. 5. (Re¬ 
ferat in d. Wiener 
med. Blätt. Nr. 5. 
S. 143-144.) 

i ... . 

7 

32 jährige 
Frau. 

Pat. war von 
einem Stuhl her¬ 
untergefallen u. 
gegen die Kante 
eines eisernen 
Bettes auf¬ 
geschlagen. 

Im unmittelbaren Anschluss 
an den Fall entwickelten sich 
alle Zeichen eines Magen¬ 
geschwürs. 21 Tage nach dem 
Falle trat zuerst Bluterbre¬ 
chen auf, w’elches sich 2 mal 
wiederholte. Der Fall verlief 
unter den bekannten Erschei¬ 
nungen günstig. 


Vanui, Süll ul- 
cero dello stomaco 
d’origine trauma¬ 
tica. Lo aperimen- 
tale. Luglio 1889. 
(Bef. in Yirchow- 
Hirsch’s Jahres¬ 
bericht f. d. Jahr 
1889. II. S. 291.1 


Wir ersehen daraus, dass unter diesen 7 Fällen 4 weibliche uod 
3 männliche Individuen sich befinden. In allen Fällen handelte es sieb 
um Druck, Fall, Contusion, welche die Magengegend betrafen. Bei 
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Fall 2 (27 jährige Frau) ist nicht sicher, dass die heftige Contusion des 
Magens das blutige Erbrechen bewirkt hat, bei derselben kann auch 
eben so gut die heftige Erhitzung beim Tanze die Gelegenheitsursache 
abgegeben haben. Im Leube’schen Falle (Tabelle 6) wird das bei 
allen Übrigen vorhandene blutige Erbrechen vermisst. Ich möchte 
aber nicht in eine Discussion über Einzelheiten hier eintreten. Im 
allgemeinen beweist das hier beigebrachte Material soviel, dass der* 
artige Contusionen sehr wohl im Stande sein können, Magenblutuugen 
zu erzeugen. Dafür, dass auf diese Weise Magengeschwüre entstehen 
können, fehlt meines Wissens der pathologisch-anatomische Nachweis. 
Wenn Leube (1. c.) gelegentlich der Mittheilung seiner Beobachtung 
an einen Befund von E. Hofmann erinnert, welcher bei einem zwi¬ 
schen die Puffer von Eisenbahnwagen gerathenen Manne eine hand¬ 
flächengrosse Ablösung der Schleimhaut des Fundus des Magens con- 
statirte, so ist das jedenfalls zunächst ein ausnahmsweise eintretender 
Fall, übrigens auch kein corrosives Magengeschwür. Wie F. König 0 
ausführt, hält er, ohne ihre Möglichkeit auszuschliessen, unvollkommene 
Trennungen der Häute des Tractus intestinalis bei Contusionsrupturen 
doch jedenfalls für sehr selten. Meist geht der Riss im Magen und 
Darm durch sämmtliche Häute. Solche Rupturen sind schon im ganzen 
Verlauf des Darms beobachtet, doch treffen sie den Magen besonders 
dann leicht, wenn derselbe gefüllt ist. Die Thierversuche von Ritter 2 ) 
und V a n n i (1. c.) haben die Frage in ätiologischer Beziehung nicht we¬ 
sentlich gefördert. Ritter brachte chloroformirten Hunden Hammer¬ 
schläge in die Magengegend bei und vermochte dadurch die Be¬ 
dingungen zur Entstehung eines Geschwürs (blasige hämorrhagische 
Abhebung der Schleimhaut mit blutiger Suffussion des umgebenden 
Gewebes) zu erzeugen. Wirkliche Magengeschwüre, d. h. solche, 
welche dem Ulc. ventr. corrosivum des Menschen entsprechen, sind 
auf diese Weise anscheinend nicht zu Stande gekommen. Vanni, 
welcher Kaninchen als Versuchstiere benutzte, welche er mit einer 
kleinen hölzernen Keule auf die Magengegend schlug, modificirte die 
Versuchsanordnung derart, dass er theils wiederholte kleine Schläge, 
theils einen heftigen Schlag, und zwar letzteren sowohl bei ge¬ 
fülltem Magen als bei hungernden Thieren, nach dreitägigem Fasten 
gegen die Magengegend führte. In dem letzterwähnten Falle ver¬ 
mochte Vanni nur in einem Falle unter 6 Versuchen eine umschrie¬ 
bene entzündliche Reizung zu erzeugen. Weit erfolgreicher erweisen 

1) König, Lehrbuch der spec. Chirurgie. Bd. II. S. 126. 6. Aufl. Berlin 1893. 

2) Ritter, Zeitschrift f. klin. Medicin. Bd. XII. (1887.) S. 592. (Ueber den 
Einfluss von Traumen auf die Entstehung des Magengeschwürs.) 

Deutsches Archiv f. klin. Uedicin. LIY. Bd. 30 
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sich die Verletzungen bei gefülltem Magen, sei es, dass er sie durch 
einen einmaligen starken oder durch wiederholte kleine Schläge er¬ 
zeugte. Im ersteren Falle entstanden Zerreissungen der Magenschleim¬ 
haut ev. ein daraus sich entwickelnder geschwüriger Process, welcher 
sogar bis auf die Snbmucosa hinunterreichen konnte, in letzterem 
Falle entstand für gewöhnlich nur ein diffus entzündlicher Process, 
in einzelnen Fällen wurden umschriebene submucöse oder interstitielle 
Hämorrhagien, bezw. auch daraus sich entwickelnde Substanzverluste 
beobachtet In beiden Fällen, gleicbgiltig ob ein einmaliger starker 
oder wiederholte kleine Schläge gegen die Magengegend geführt 
wurden, entwickelte sich neben der Zerreissung auch eine Störung 
der Circulation in dem den Riss umgebenden Gewebe, indem die inter¬ 
glandulären und die in der Submucosa gelegenen Gefässe stark aus¬ 
gedehnt gefunden wurden, und ein Bluterguss zwischen Mucosa und 
Submucosa stattfand, welcher beide Häute an umschriebener Stelle 
auseinanderdrängte. Wenig Schädigung erfuhr der Magen, wenn nach 
dreitägigem Fasten von Vanni mit seiner kleinen hölzernen Reale 
ein einziger heftiger Schlag gegen die Magengegend geführt wurde. 
Nur in einem Falle unter 6 Versuchen entwickelte sich danach, wie 
bereits angegeben worden ist, eine umschriebene entzündliche Reizung 
im Magen. Die Ergebnisse der Thierversuche stimmen insofern mit 
den Erfahrungen beim Menschen überein, als sie die grössere Gefähr¬ 
dung des gefüllten als des leeren Magens bei Schlägen und Stössen 
gegen denselben bestätigen, während jedoch die dabei eintretenden 
Veränderungen des Magens bei den vorliegenden Thierversuchen doch 
andere waren, als beim Menschen, wo nach den Angaben von F. König 
die Zerreissung der Magenhäute die Regel zu sein scheint. Es soll 
nicht geleugnet werden, dass in analoger Weise wie bei den Thier¬ 
versuchen gelegentlich Verletzungen des menschlichen Magens statt¬ 
finden können, welche zu Erbrechen von Blut bezw. zu Magengeschwüren 
Veranlassung geben, indessen werden wir bald zu der Ueberzeugung 
gelangen, dass es ausser der rohen Gewalt noch andere Ursachen 
giebt, welche bei solchen Schlägen oder Stössen auf die Bauchwand 
zu Störungen der Magenfunction, zu Magenblutungen u. s. w. Ver¬ 
anlassung geben. Bereits Th. K. C h a m b e r s *) hat darauf hingewiesen 
und hat einen kasuistischen Beleg dafür beigebracht, dass dazu keine 
grosse Gewalt nothwendig sei. Chambers giebt an, dass eine grössere 
oder geringere Zahl von grösseren oder kleineren Blutgefässen bersten 
können, wo der Schlag aufs Epigastrium mit so geringem Kraftanf- 

1) Chambers, Theindigestions or diceases of the digestives Organs functio- 
ually treated. London 1S6T. p. 190. 
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wände geschieht, dass keine Quetschung der äusseren Haut erfolgt. 
Freilich hält er es für nicht leicht, über die Ursache der Gefässruptur 
in solchen Fällen Rechenschaft zu geben. Jedenfalls wird die directe 
Einwirkung der Gewalt auf die Magenwand in solchen Fällen als 
zweifelhaft angesehen werden müssen, und die danach auftretenden 
Symptome, wie Bluterbrechen u. s. w., werden nicht ohne weiteres 
auf sie bezogen werden dürfen. Man hat später die Nerven dabei 
gelegentlich eine vermittelnde Rolle spielen lassen. Nachdem bereits 
früher u. A. von Romberg darauf aufmerksam gemacht worden war, 
dass bei Hysterischen eine Neigung zu Blutflüssen, Haemoptysis, Vo- 
mitus cruentus öfter vorhanden sei 1 2 ), hat C har cot 1 ) meines Wissens 
zuerst auf das Bluterbrechen, welches bei Hysterischen von Zeit 
zu Zeit wiederkehrt und welches bei ihnen häufig vorkommt, wenn 
die Menstruation erheblich gestört ist, aufmerksam gemacht. Er hat 
bei der Besprechung des Krankheitsfalles, an welche er diese Mit¬ 
theilungen anknüpft, auf die beträchtliche Gasauftreibung des Unter¬ 
leibes der Patientin mit lebhafter Schmerzhaftigkeit bei Druck in die 
linke Eierstocksgegend aufmerksam gemacht. F ürs tn er 3 ) ist nach¬ 
her einen Schritt weiter gegangen als C har cot, welcher ebenso, wie 
einige andere Beobachter vor ihm, den Eierstock als Ausgangspunkt 
für die hysterischen Symptome auch seitens des Magens angesehen hat. 
Fürstner hat nämlich, gestützt auf Beobachtangen in der Westphal- 
schen Klinik, darauf aufmerksam gemacht, dass bei jugendlichen 
weiblichen Individuen, besonders bei vorhandener psychopathi¬ 
scher Disposition, Traumen, welche die Magengegend treffen, — 
im 1. Falle starker Stoss gegen dieselbe, in der 2. Beobachtung hef¬ 
tiger Fall mit dem Abdomen auf einen Stuhl, in der 3. Beobachtung 
Fall mit dem Unterleibe auf die Deichsel von einem mit Heu beladenen 
Wagen — Anstoss zur Entwickelung eines Krankheitsbildes geben 
können, welches wohl unzweifelhaft als der Hysterie angehörig be¬ 
zeichnet werden darf, was übrigens schon vorher Briquet und Lan- 
douzy gethan haben. In den Vordergrund des Symptomenbildes 
traten periodisch auftretende, schmerzhafte, längere oder kürzere Zeit 
anhaltende Anschwellung und Erweiterung des Magens mit Erbrechen 
theils schleimiger, theils blutiger Massen und Krampfanfälle. In einem 


1) M. H. Ro m b e r g, Lehrbuch der Nervenkrankheiten des Menschen. I. 
2. Aufl. Berlin 1851. S. 20T. 

2) Cbarcot, Klinische Vorträge über Krankheiten des Nervensystems. Deutsch 
von Fetzer. Stuttgart 1874. S. 358. 

3) Fürstner, Ueber die Anwendung von Inductionsströmen bei gewissen 
Formen der Magenerweitcrung. Berliner klin. Wochenschrift. 1574. Nr. 11. 
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Falle wurden wiederholt ziemlich reichliche Blutmasseo aasgebrochen. 
Fürstner rechnet betreffs der Pathogenese dieses eigentümlichen 
nervösen Symptomencomplexes mit der Möglichkeit, dass durch das 
Trauma im Magen ein localer Ursprungsherd für die hysterischen Er¬ 
scheinungen geschaffen worden sei. 

Wie man das Zustandekommen der Symptome, insbesondere auch 
das des uns hier vornehmlich interessirenden Bluterbrechens nach 
Trauma der epigastrischen Gegend sich zurechtlegen mag, so viel 
scheint wohl sicher daraus hervorzugehen, dass dasselbe noch andere 
Ursachen haben kann, als die brüske Schädigung der Magenschleim¬ 
haut durch rohe Gewalt, wobei es zu Zerreissungen und Ablösungen 
derselben kommt. Man wird vielmehr — wofür auch Versuche an 
Thieren sprechen J ) — zu der Annahme gedrängt, dass die in Rede 
stehenden Magensymptome vom Nervensystem aus, beziehungsweise 
infolge der von ihm aus veranlassten Circulationsstörungen veranlasst 
werden können. Der Magen ist für das Auftreten dieser Symptome 
besonders disponirt, erstens weil die Gefässanordnung in seiner 
Schleimhaut der Ruptur ihrer Gefässe sehr günstig ist, und zwei¬ 
tens weil die corrosiven Eigenschaften des Magensaftes dem Umsich¬ 
greifen der in ihr gesetzten Zerstörungen wesentlich Vorschub leisten. 
— Jedenfalls ist die Angabe von Bossuet 2 ) irrig, dass eine ein¬ 
fache Contusion der epigastrischen Gegend mit einer nicht tiefen Zer- 
reissung der Bauchwand in der Mehrzahl der Fälle wohl genüge, um 
sehr intensives Erbrechen zu erzeugen, aber nicht, um Erbrechen von 
blutig gefärbten Massen oder von reinem Blute zu veranlassen; zu 
letzterem sei eine Verletzung der Magen wand, wie z. B. durch Messer¬ 
stich — wofür Bossuet einige Belege aus der Literatur beibringt, 
von denen ein Fall mit Genesung endet — nothwendig. 

Abgesehen von den seither erwähnten Schädlichkeiten, welche 
zu Magenblutungen bezw. zu Verschwärungen der Magenschleimhaut 
Veranlassung geben können, giebt es solche, welche die innere 
Oberfläche derselben treffend, die gleichen Störungen veranlassen 
können. Es kann sich dabei um mechanische, thermische und che¬ 
mische Noxen handeln. Dass Fremdkörper durch Verwundung der 
Magenschleimhaut heftiges Bluterbrechen veranlassen können, lehrt 


I) Vgl. W. Ebstein, Archiv für experimentelle Pathologie. Bd. II. (1874.) 
S. 183 (daselbst auch die entsprechenden Literaturangaben), und Vulpian, 
Le<,'ons sur l’appareil vaso-moteur (physiologie et pathologie). Paris 1875. T. I. 
p. 438 u. flgde. 

1) Bossuet, Quelques remarques sur le diagnostic et le traitement des plaies 
de l’estomac. These. Paris 1874. p. 16. 
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eine Beobachtung von S. Heilbrun 1 ), wo ein älterer frtther ganz 
gesunder Mann 'fr Stunde nach Genuss eines Glases Bier, mit dem 
ein dreieckiger, spitzer, scbarfrandiger Glassplitter in den Magen ge¬ 
langt war, andauerndes Bluterbrechen bekam, auch durch den Stuhl 
worden Blntcoagula entleert. Nachdem der Splitter mit dem Wasser¬ 
strom, welchen H. hatte in den Magen einfliessen lassen, durch das 
Fenster der Magensonde nach aussen befördert worden war, ver¬ 
schwand der zurückbleibende spontane und Druckschmerz an einer 
Stelle der Magengegend nach vier Tagen. Nach acht Tagen konnte 
der Kranke wieder feste Speisen essen. Ich erinnere mich eines 
Falles, welchen ich im Allerheiligen Hospital in Breslau während 
meiner dortigen Thätigkeit beobachtete, wo bei einem älteren Mann, 
welcher sterbend mit den Symptomen einer Perforationsperitonitis 
aufgenommen worden war, als Ursache derselben bei der Section 
eine Durchlöcherung des Magens an seiner vorderen Wand in der 
Nähe des Pylorus festgestellt wurde. Die Durchlöcherung war be¬ 
dingt durch ein corrosives Geschwür mit blassem zum Theil bräun¬ 
lich gefärbtem Grunde und besonders nach oben zu stark fibrös ver¬ 
dicktem Bande. Krebs konnte weder an dieser Stelle noch sonstwo 
nacbgewiesen werden. In der Nähe der Perforationsöffnung lag auf 
der Leber neben spärlichen Speisen ein verrosteter, kurzer, mässig 
spitzer eiserner Nagel, welchen ich für die veranlassende Ursache 
der Magenverschwärung angesehen habe. Ob das Geschwür jemals 
Magenblutungen gemacht hat, liess sich bei dem Fehlen aller ana¬ 
mnestischen Daten nicht ermitteln. Freilich weiss ich sehr wohl, dass 
der Annahme, dass der Nagel das Geschwür im Magen veranlasse, 
zahlreiche andere analoge Fälle gegenübergestellt werden können, 
wo bei ähnlicher Sachlage nichts dergleichen passirte. Auf der 
anderen Seite giebt es auch bestätigende Beobachtungen, nicht nur 
in der menschlichen Pathologie sondern auch in der Veterinärmedicin, 
dass derartige fremde Körper zur Durchlöcherung des Magens 2 ) 
führen können und dass Blutungen in die Magendarmhöhle nach 
mechanischen Verletzungen der Gefässe durch harte unebene spitzige 
dahin gelangte Körper erfolgen können. 3 ) Was die durch thermische 


1) MagenblutuDg infolge einer Verletzung der Magenschleimhaut durch einen 
Glassplitter. Referat in den Wiener med. Blättern. 1891. Nr. 10. S. 153. 

2) Bruckmüller, Lehrbuch der pathol. Zootomie der Haussäugethiere. 
Wien 1869. S.380; vgl. auch Friedberger und Fröhner, Spec. Pathologie u. 
Therapie der Hausthiere. 3. Aufl. Stuttgart 1892. Bd. 1. S. 148, 214, 365. 

3) M. F. Röll, Lehrbuch der Pathologie u. Therapie der Uausthiere. 2. Aufl. 
Wien 1860. S. 721. 
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Noxen erzeugten Schädigungen des Magens anlangt, so interessiren 
uns hier die allerdings mannigfach umstrittenen, in ihrer praktischen 
Bedeutung theils Uber- theils unterschätzten Processe, welche durch 
den Genuss heisser Speisen und Getränke entstehen, mehr als die 
in der Regel ungleich schwereren Zerstörungen, welche durch die 
Vergiftungen mit ätzenden chemischen Substanzen (Säuren, Alkalien) 
zustande kommen. Indem ich die letzteren hier Ubergehe, wende ich 
mich zu den ersteren. Bekanntlich war, wie von manchen anderen 
Seiten so auch von Barnberger das angeblich häufige Vorkommen 
des corrosiven Magengeschwürs bei Köchinnen auf das häufige Kosten 
heisser Speisen geschoben worden. Diese Ansicht hat zwar früh¬ 
zeitig in einer unter Gerhardt’s Auspizien gearbeiteten Dissertation 
von B. Mandel ] ) eine Ablehnung erfahren, ist jedoch immer wieder 
aufgetaucht und findet sich auch bei v. Ziemssen 1 2 ) erwähnt. Aehn- 
liehe Nachtheile beobachtete Leube 3 ) von dem Trinken heissen 
Mineralwassers bei Kranken mit eben geheiltem Magengeschwüren. 
Er hat Fälle gesehen, bei welchen durch das Trinken heissen Mineral¬ 
wassers (sicher gegen 50° C.) trotz sorgfältiger Diät, Recidive der 
Ulcerationen während der Kur vorgekommen sind. Leube verbietet 
daher Kranken mit Magengeschwüren strengstens, das Mineralwasser 
je heisser als 35 0 C. zu trinken, obgleich er zugiebt, dass so heisse 
Wässer (gegen 50 0 C.) hunderte und tausende Male ungestraft ge¬ 
trunken worden sind. Bei geschwürsfreiem Magen scheint solche 
Gefahr weit weniger dringend zu sein, wenigstens hat Glax 4 5 ) keine 
Nachtheile vom Trinken heissen Wassers bis 50 0 C. beobachtet. Um 
die klinische Thatsache, dass zu heisse Speisen ein Magengeschwür 
zu erzeugen vermögen, zu bestätigen, hatte J. Decker, welcher an- 
giebt, dass weit häufiger als Traumen (Stoss gegen die Magengegend) 
Verbrennungen der Magenschleimhaut Magengeschwüre zu veranlassen 
scheinen, und dass diese, wie die Statistiken evident beweisen, haupt¬ 
sächlich bei Köchinnen Vorkommen, eine Reihe von Experimenten 
an Hunden angestellt. r> ) Er brachte bei zwei Hunden während der 

1) Maudel, Einiges über Aetiologie u. s. w. des runden, perforirenden Magen 
geschwtirs. Halle 1867. S. 18. 

2) v. Ziemsseu, Ueber die Behandlung des einfachen Magengeschwürs. Volk- 
mann’s Sammlung klin. Vorträge. Nr. 15. S. 4. 

3) Leube, Zeitschrift f. klin. Medicin. Bd. VI. (18S3.) S. 2u3. 

4) Glax, Scp.-Abdr. aus dem LXXV. Bande der Sitzungsberichte der Wiener 
Akademie der Wissensch. III. Abth. Januar 1877. (Ueber den Einfluss des perio¬ 
dischen Trinkens heissen Wassers auf den Verlauf des Diabetes mellitus.) 

5) J. Decker, Experimenteller Beitrag zur Aetiologie des Magengeschwürs. 
Berliner kliu. Wochenschrift. 1887. Nr. 21. 
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Narkose, in dem einen Falle vier mal, in dem anderen Falle acht 
mal, eine kleine Quantität breiiger Flüssigkeit so heiss in den Magen, 
dass sie in demselben bei 50 0 C. ankam. Bei dem einen Hunde 
ergab die Section lediglich eine hämorrhagische Infiltration neben 
einer sonst vollkommen glatten Schleimhaut, in dem anderen Falle 
dagegen an einer Stelle eine hämorrhagische Infiltration, die Schleim¬ 
haut war filzig geschrumpft und theilweise abgehoben, an zwei 
anderen Stellen war die Schleimhaut und Muskelhaut des Magens 
vollständig zerstört. Ohne in eine weitere Discussion über diese 
Frage und die von Decker aufgestellte Behauptung, dass das Trinken 
eiskalten Wassers bei erhitztem Körper denselben Effect wie der 
Genuss heisser Speisen haben kann 1 ), einzutreten, möchte ich hier 
nur bemerken, dass gewiss Niemand daran zweifeln wird, dass heisse 
Speisen und Getränke, welche die Innenwand des Magens treffen, 
beim Menschen dieselben Veränderungen seiner Mucosa erzeugen 
können, wie sie Decker bei seinen Thierversuchen erhielt. Wie 
häufig das vorkommt, dafür scheinen mir sichere Handhaben nicht 
vorhanden zu sein, und ich möchte nicht wie Decker dem, was die 
Medicinalstatistik hier geleistet hat, eine evidente Beweiskraft zu¬ 
schreiben. 

Was die Häufigkeit der infolge traumatischer Ursachen entstehen¬ 
den Magenblutungen bezw. Magengeschwüre anlangt, so gehen hier 
nicht nur die Angaben der verschiedenen Beobachter, sondern auch 
die desselben Beobachters nicht selten auseinander. In letzterer 
Beziehung erwähne ich zunächst Leube. Er sagt: „Auch Traumen 
speciell Contusionen der Magengegend scheinen nach einigen Beob¬ 
achtungen Lebert’s (vgl. oben S. 461) den Anstoss zur Bildung von 
Magengeschwüren geben zu können 2 )“, a. a. 0. sagt Leube 3 ) auf Grund 
mehrerer Beobachtungen, dass Traumen, welche die Magengegend 
treffen, zu den Anhaltspunkten gehören, welche die Annahme eines 
Magengeschwürs sehr wahrscheinlich machen. Ferner giebt Albert 
Mathieu an, dass man bei dem Zustandekommen von Magengeschwü¬ 
ren, den Traumatismus oft etwas mit Unrecht beschuldigt habe 4 ), 

1) He noch sagt in der Klinik der Unterleibskrankheiten Bd. II. 2. Aufl. Berlin 
1856. S. 131: „Ein kalter Trunk bei erhitztem Körper wird oft in die Leute binein- 
gefragt; aber welcher Mensch hätte sich dieses Vergehens nicht einmal schuldig 
gemacht! 4 * 

2) L eube in v. Ziemssen’s Handbuch der spec. Pathologie u. Therapie. 2. Aufl. 
Bd. VII. 2. S. 100. Leipzig 1878. 

3) Leube, Specielle Diagnose der inneren Krankheiten. 2. Aufl. S. 244. 

4) Alb. Mathieu, Dechambre Dictionnaire encycloped. des sc. medec. 
Artikel „Estomac". p. 216. (1888.) 
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während derselbe Beobachter 1 ) a. a. 0. sagt: „Locale Traumen, 
äussere wie innere können sicher Verschwärungen des Magens er¬ 
zeugen. Sie können je nach ihrer Natur Ekcbymosen, Gastritis, 
Substanzverluste veranlassen.“ Es handelt sich hierbei nicht um 
Widersprüche, sondern mit der Zunahme des Beobachtungskreises 
ändern bezw. modificiren sich die Anschauungen der einzelnen Be¬ 
obachter. Dass aber verschiedene Beobachter in ihren Angaben 
von einander abweichen, hängt nicht nur mit der Verschiedenheit 
ihrer Beobachtungen zusammen, wobei der Zufall eine grosse Rolle 
spielen kann, sondern auch mit der Ausdehnung, welchen die ver¬ 
schiedenen Beobachter dem Begriffe des Traumatismus geben. So 
hält Potain 2 ) den Traumatismus für eine sehr häufige Ursache des 
Magengeschwüres. Er zählt zu den in Frage kommenden Traumen 
nicht nur 1) die äussere Gewalt, z. B. Contusion der Magengegend, 
sowie 2) die durch einen verschluckten fremden Körper entstehenden 
Schädigungen der Magenwand, sondern er lässt 3) auch statt eines 
einzelnen heftigen, eine Art chronischen Traumatismus des Magens 
zu, so z. B. durch gekrümmte Körperhaltung, wie sie durch gewisse 
Beschäftigungs- und Berufsarten geboten wird. Gerhardt 3 ) stellt 
eine Verletzung der Magengegend oder eine heftige Brechbewegung 
als die Momente neben einander, die viele seiner Kranken, welche an 
corrosivem Magengeschwür litten, mit Bestimmtheit als Ursache und 
Anfang ihrer Beschwerden angaben. Was meine eigenen Erfahrungen 
über den Einfluss von Traumen auf die Entstehung von Blnterbrechen 
bezw. auf die Entwicklung von Magengeschwüren anlangt, so sind 
sie den Notizen entnommen, welche Uber 157 (72 männliche und 
85 weibliche) Kranke, die in den Jahren 1877—1894 incl. unter 
der Diagnose Ulcus ventriculi im Journal meiner Klinik eingetragen 
sind, gemacht worden sind. Unter diesen 157 Fällen finden sich 5 
bezw. 6 Fälle, — bei dem dritten Falle (vgl. oben S. 451) war 
es nicht absolut sicher, musste aber nach Lage der Sache doch als 
das Wahrscheinlichste angenommen werden, dass das „Blutspucken“ 
dem Magen entstammt — wo traumatische Ursachen Blnterbrechen 
bezw. Magengeschwüre veranlassten und zwar 2- bezw. 3 mal bei 
Männern infolge des Tragens schwerer Lasten und 2 mal bei Mädchen 

1) Alb. M&thieu in Charcot, tiouchard et BrUsaud, Traitd de mld. 
111. Paris 1S92. p. 345. 

2) Potain, Diagnostic et traitement de l’ulc&re de l’estomac. Gazette des 
höpitaux. 

3) Gerhardt, Zur Aetiologie und Therapie des runden Magengeschwürs. 
Wiener med. Presse. 1S0S. Nr. 1. 
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nnd 1 mal bei einem Manne infolge allgemeiner Körpererschütterung. 
Es ist gewiss ein, wenn auch bekanntlich häufig vorkommender Zu¬ 
fall, dass die beiden ersten Fälle, welche behufs ärztlichen Ober- 
gntachtens in die Klinik geschickt wurden, fast gleichzeitig in der¬ 
selben beobachtet wurden. Es ist nicht minder zufällig, dass die 
traumatischen Einwirkungen, welche in unseren Fällen wirksam waren, 
von Potain nicht erwähnt bezw. beobachtet worden sind, während 
die von ihm erwähnten als Ursache von Schädigungen des Magens 
von mir nicht beobachtet worden sind. Ob es sich bei dem nach 
Traumen auftretenden Bluterhrechen immer um Magengeschwüre ge¬ 
bandelt hat, — eine Annahme, zu der die meisten Beobachter zur 
Zeit hinzuneigen scheinen — ist mir zweifelhaft. Meines Erachtens 
dürfte es der Sachlage mehr entsprechen, dass wir uns, wenn nicht 
die Diagnose aus anderen Zeichen mit an Sicherheit grenzender 
Wahrscheinlichkeit gestellt werden kann, mit der symptomatischen 
Diagnose „Bluterbrechen nach Trauma“ solange begnügen, bis nicht 
in dieser Beziehung, besonders auch durch reichlicheres pathologisch¬ 
anatomisches Material, sichere Anhaltspunkte für die klinische Dia¬ 
gnose gewonnen worden sind, denn ans dem, was in den vorstehenden 
Blättern beigebracht worden ist, lässt sich so viel ersehen, dass das 
infolge traumatischer Einwirkungen auftretende blutige Erbrechen 
in mannigfacher Weise zu Stande kommen kann. 

Das Unfallversicherungs-Gesetz des Deutschen Reichs hat auch 
die in dieser Richtung in Betracht kommenden Fragen auf die Tages¬ 
ordnung gesetzt. Hieraus erwuchs auch für mich die Aufgabe, mich 
mit diesen Dingen eingehender als vorher zu beschäftigen. Der 
Zweck dieser Blätter ist erreicht, wenn sie anderen Fachgenossen die 
Lösung gleichartiger Aufgaben erleichtern und dazu anregen, die 
in diesen praktisch wichtigen Fragen bestehenden Lücken aus¬ 
zufüllen. 
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Beitrag zur pathologischen Anatomie der Tnmoren des 
Rückenmarks und seiner üänte. 

Aas dem pathologischen Institut zu München. 

Von 

Dr. Ludwig Robert Müller 

aus Augsburg. 

(Mit 5 Abbildungen im Text.) 

Beschreibungen von Tumoren des Rückenmarks und seiner Häute 
finden wir in der medicinischen Literatur, vielleicht wegen des im Gan¬ 
zen doch seltenen Vorkommens dieser Erkrankung, ziemlich reichliche. 

Wenn ich es dennoch wage, der schon stattlichen Reibe die Schil¬ 
derung eines weiteren Falles hinzuzuftlgen, so geschieht das, weil 
einerseits die Grösse der Geschwülste eine aussergewöhnliche ist, 
andererseits aber die durch diese hervorgerufenen Folgezustände im 
Rückenmark von seltener Ausdehnung und Beschaffenheit sind. 

Wohl an keiner Stelle und in keinem Organ des menschlichen 
Körpers haben Geschwülste so verderbliche Folgen, wie im Wirbel¬ 
kanal. Während Fälle beschrieben worden sind, in denen apfelgrosse 
Tumoren des Gehirns gar keine klinischen Symptome machten, führen 
solche im Wirbelkanal, welche die Grösse einer Haselnuss überschritten 
haben, mit dringender Nothwendigkeit die schwersten Erscheinungen 
herbei, kleinere Geschwülste dagegen, welche den freien Raum zwi¬ 
schen der Knocbenwand und der Medulla spinalis nicht überragen, 
können, wie zufällige Befunde bei Sectionen bestätigen, keine Stö¬ 
rungen veranlasst haben. 

Die Art der im und am Rückenmark vorkommenden Geschwülste 
ist eine sehr reichhaltige. Wir finden Gliome, Sarkome, Gliosarkome, 
Cylindrome, Melanome, Fibrome, Lipome, Angiome, Carcinome, My¬ 
xome, Enchondrome, Osteome und Psammome beschrieben. 

Dem Ort ihrer Entstehung nach theilt man die Tumoren wohl am 
besten in intramedulläre und meningeale ein, von letzterer Art unter¬ 
scheiden manche Autoren noch intra- und extradurale. 
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Merkwürdiger Weise greifen die Geschwülste, auch die bösartigen, 
ganz gegen ihre sonstige Gepflogenheit und ihren eigentlichen Cha¬ 
rakter, nicht oder höchst selten von einem Gewebe auf das andere, 
vom Nervengewebe auf das der Häute über. Während es ja häufig 
der Fall ist, dass ein Tumor der Meningen in die nervöse Substanz 
hineindrängt, dieselbe zerstörend und comprimirend, ein Ueberwandern 
der Geschwulst von der Pia auf das Rückenmark wurde bisher nur 
2 mal beobachtet. ’) 

Von grosser Wichtigkeit ist es, ob der Tumor in oder ausser¬ 
halb der harten Rückenmarkshaut liegt. Der im Spinalsack gelegene 
muss, wenn er eine gewisse Grösse erreicht, unfehlbar das Rücken¬ 
mark comprimiren und so zu schweren Erscheinungen führen, wäh¬ 
rend der ausserhalb gelegene durch die Intervertebrallöcher entwei¬ 
chen 1 2 ) oder durch Druck die Wirbel zur Atrophie bringen kann und 
so häufig ohne Rückenmarkssymptome verläuft. 

Ganz verschiedenartig ist auch die Form der auftretenden 
Neubildungen, die bald das Mark im Halbkreis umwachsen, bald 
nahezu in Kugelgestalt die Nervensubstanz verdrängen; in seltenen 
Fällen ist die Pia in ihrer ganzen Länge in Geschwulstmassen ver¬ 
wandelt. 3 ) 

Es ist auffallend, dass mehrfach schon, wie auch bei meinem 
später zu beschreibenden Fall, an der Cauda equina besonders aus¬ 
gedehnte und grosse Knoten gefunden wurden. 

Die Art und Natur der Neubildung hat auf die klinischen Er¬ 
scheinungen im Ganzen wenig Einfluss, indem auch die sonst „gut¬ 
artigen“ Geschwülste durch Druck und Lymphstauung die gleichen 
Symptome hervorrufen, wie die malignen; nur durch ihr schnelles 
nnd unaufhaltsames Wachsthum zeichnen sich die letzteren aus. 

Zu den meningealen Neubildungen kann man auch pachymenin- 
gitische Entzündungen rechnen, welche bei Entwicklung reichlichen 
Granulationsgewebes nicht nur das Aussehen von Tumoren gewinnen, 
sondern auch dieselben Symptome hervorzurufen im Stande sind. 

Auch tuberkulöse Geschwülste, gleichwohl ob sie als von einer 
käsigen Ostitis fortgeleitete Entzündung der Meningen oder als Solitär¬ 
tuberkel der Rückenmarksubstanz auftreten, müssen bei einer Auf¬ 
zählung der pathologischen Producte des Rückenmarks mit erwähnt 


1) Fr. Schultze, Berliner klin. Wochenschr. 1SS0. Nr. 37, und Gramer, 
Inaug.-Diss. Marburg 1887. 

2) Virchow’s Archiv. 1851. Bd. XI. S. 281. 

3) R. Schulz, Archiv f. Psychiatrie. Bd XVI. S. 592. 
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werden, ja selbst parasitäre Eindringlinge, wie Cysticercen*) und 
Echinokokken 1 2 ), sind in der Höhle der Wirbelsäule beschrieben worden. 

Die secundären Veränderungen, welche im Rücken¬ 
mark durch Tumoren hervorgerufen werden, sind sehr ver¬ 
schiedenartige und von verschiedener Ausdehnung. 

Manchmal, und das ist der günstigere, allerdings auch der sel¬ 
tenere Fall, findet man lediglich eine Impression ohne jedwelche Er¬ 
weichung, doch kann die Compressionsatrophie so stark sein, dass 
das Rückenmark bis auf einen dünnen, platten Strang geschwunden 
ist Die Leitung ist bei der eben beschriebenen Art von Druck¬ 
atrophie meist nicht vollständig aufgehoben, oft sogar im Verhältniss 
zu der starken Reduction des Gewebes merkwürdig gut erhalten. 

Weitaus häufiger findet man als Folge der Tumoren die so¬ 
genannte Compressionsmyelitis. Dass hier von einer wirk¬ 
lichen Entzündung nicht die Rede sein kann, liegt auf der Hand. 
Es sind da lediglich die Stauungen und Hemmungen der normalen 
Lympbcirculation, vielleicht auch manchmal ischämische Zustände 
für die Erweichung des Nervengewebes verantwortlich zu machen. 3 ) 
Mehrfach schon wurde beobachtet, und ich kann dies nach dem Be¬ 
funde an meinem Falle nur bestätigen, da68 sich die Erweichung 
von der Compressionsstelle nur wenig nach oben, bedeutend weiter 
aber (oft 5—6 Cm.) nach unten hin erstreckt. 

Die secundären Strangdegenerationen treten bei den 
eben beschriebenen Compressionserkrankungen im Grossen und Ganzen 
nach den für die Querschnittsläsionen geltenden Gesetzen auf. 

Als Regel finden wir aufsteigend degenerirt: die Hinterstränge, 
deren Degeneration sich, je weiter sie sich nach oben ziehen, immer 
mehr auf das innere Segment beschränkt, die Kleinhirnseitenstränge 
und Gowers Antero-Lateral-Tract. Nach abwärts sind die centrifugal 
leitenden Pyramidenvorder- und -Seitenstränge ihrer ganzen Länge 
nach, von den Hintersträngen nur wenige Fasern, die sich bald ver¬ 
lieren, entartet. Von Schulze 4 ) wird mitgetheilt, dass die ab¬ 
steigende Degeneration in den Hintersträngen, welche sich bis etwa 

1) Westphal, Berliner klin. Wochenscbr. 1865. 

2) Bartels, Deutsches Archiv f. klin. Medicin. Bd. V. S. 108. 

3) Die gleichen Ursachen giebt Schmaus in seiner Habilitationsschrift: .Com¬ 
pressionsmyelitis bei Caries der Wirbelsäule. Wiesbaden 1889“ als Grund derRücken- 
markserkrankung beim Malum Potii an. 

4) Ein Fall von perimeningealem Tumor mit completem Druckschwund des 
unteren Halstheiles des Rückenmarks. Archiv für Psychiatrie u. Nervenheilkunde. 
Bd. XI. S. 770. 
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6 Cm. unterhalb der Compressionsstelle erstreckt, in Form zweier 
schmaler Linien auftritt, welche hinter der hinteren (grauen) Com- 
missur beginnen und in gerioger Entfernung von den Hinterhörnern 
bleibend, parallel denselben bis nahe an die hintere Peripherie gehen. 

Auch Daxenberger 1 ) sagt, dass unterhalb des comprimirenden 
Tumors an der Grenze zwischen Burdach’schem und Goll'schem 
Strang ein stärkerer Ausfall von Nervenfasern zu constatiren gewesen 
sei, zudem habe sich aber ausser in den Pyramidenvorder- und -Seiten- 
strängen auch am seitlichen Teil des Rückenmarks eine bandartige 
nicht scharf abgegrenzte Degeneration gezeigt. 

Die klinischen Erscheinungen, welche die Rückenmarks- 
neubildungen hervorrufen, sind wohl alle von der Reizung und Com- 
pression der Nervensubstanz abhängig zu machen, sie sind sehr ver¬ 
schieden, je nachdem die Geschwulst intra- oder extramedullär sitzt. 

Bei dem Tumor am Rückenmark selbst findet man meist keine 
so vollständige Paraplegie, wie sie sich bei dem der Meningen ge¬ 
wöhnlich nach mehr oder minder langer Zeit einstellt; als Haupt¬ 
unterscheidungsmerkmal aber für die Diagnose „intra- oder 
extraspinal“ kann die Schmerzhaftigkeit gelten, die bei der ersten 
Art nicht oder nur selten eintritt, bei den Geschwülsten der Rücken- 
markshäute aber ganz regelmässig und oft sehr heftig ist. 

Die Localisation der schmerzhaften Empfindungen ist dann 
keineswegs auf die Gegend der Geschwulst an der Wirbelsäule be¬ 
schränkt, sondern im ganzen Gebiet, welche die comprimirte Nerven¬ 
wurzel zu versorgen hätte, ausgebreitet. Die Kranken klagen dann 
meistens auch Uber lancinirendes Stechen in den Extremitäten, Uber 
peinliches Gürtelgefühl; daneben lassen sich häufig circumscripta 
anästhetische Bezirke nach weisen. Weitere Symptome der Com- 
pression sind motorische Lähmungen, die sich bis zur vollständigen 
Paraplegie steigern können, doch treten diese Erscheinungen gewöhn¬ 
lich erst geraume Zeit nach dem Auftreten der Schmerzen auf. 
Degenerative Atrophie der Nerven und Muskeln findet man nur dann, 
wenn vordere Wurzeln von der Neubildung ergriffen und zerstört 
oder hochgradig comprimirt wurden. 

Ganz regelmässig findet man in den Krankengeschichten und 
Sectionsberichten der einschlägigen Literatur die Beobachtung von 
Decubitus, der häufig als aussergewöhnlich ausgedehnt und tief¬ 
greifend geschildert wird. Der Zustand der Patienten ist gewöhnlich 

1) Ueber eiuen Fall von chronischer Compression des Halsmarks mit beson¬ 
derer Berücksichtigung der secundären absteigenden Degeneration. Deutsche Zeit¬ 
schrift f. Nervenheilkunde. Bd. IV. 1. u. 2. Heft. S. 136. 
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sehr traurig, um so mehr, da die Krankefi meist in der BlUthe der 
Jahre stehen, ja verhältnissmässig nicht selten finden wir die be¬ 
schriebene Erkrankung bei Kindern ')• 

Bei der ungünstigen Prognose, welche Neubildungen im Wirbel¬ 
kanal bieten, kann eine chirurgische Behandlung 1 2 ) immerhin gerecht¬ 
fertigt werden. 

Diesen kurzen allgemeinen Bemerkungen über Tumoren des 
Rückenmarks und seiner Häute und über deren Folgeerscheinungen 
erlaube ich mir die Schilderung eines speciellen Falles 
folgen zu lassen. 

Die Angaben der Anamnese und der Krankengeschichte 
sind theilweise unvollständig und berücksichtigen nur wenig die 
Rttckenmarkserkrankung; der Grund hiervon ist, dass der Patient 
erst in schwerkrankem Zustande mit hervorstechend psychischen Er¬ 
scheinungen hier in Behandlung kam. Die folgenden Daten verdanke 
ich zum Theil der Güte des Herrn Dr. Rudolf von Ho esslin, 
in dessen Anstalt der Kranke einige Zeit untergebracht war, zum 
Theil habe ich sie dem Krankenbericht entnommen, welcher über 
den Patienten im Krankenhause 1. d. Isar gefertigt wurde. 

N. N., 46 Jahre alt. Beide Eltern geisteskrank. Im letzten Jahre 
haben die geistigen Fähigkeiten des Patienten stark abgenommen, seit 
einigen Monaten gebraucht er falsche Worte, die Potenz sei vor einem 
halben Jahre geschwunden; seit dieser Zeit klagte der Kranke über links¬ 
seitigen Kopfschmerz und heftiges linksseitiges Ohrensausen, in der jüng¬ 
sten Zeit Uber Schmerzen in den Beinen und Störungen in der Urinent¬ 
leerung, der Stuhl sei immer angehalten. Bei der Aufnahme in die Heil¬ 
anstalt Nenwittelsbach am 18. November 1893 ist Pat. verwirrt und giebt 
auf die an ihn gerichteten Fragen nur wenig entsprechende Antworten. 
Stehen oder Gehen ist wegen heftigen Schwindels unmöglich. Die Pupillen 
sind eng, ihre Reaction auf Lichteinfall ist sehr schwach, die Unter¬ 
suchung mit dem Augenspiegel zeigt eine beiderseitige Stauungspapille. 

An der unteren Körperhälfte, vorzüglich aber an der linken unteren 
Extremität, starke Hyperästhesie; anästhetische Bezirke lassen sich keine 
nach weisen, Flatulenz sehr schmerzhaft, der Muskelsinn ist erhalten, 
passive Lagerungen der unteren Extremitäten werden richtig angegeben. 

Vom 27. November 1893 finden wir die erste Notiz über motorische 
Störungen: „Das rechte Bein, dessen Schmerzempfindlichkeit eine geringere 
als die in den übrigen Theilen der unteren Körperhälfte ist, wird nur 
mit Mühe gehoben“. 

1) Kohts, Tumoren des Rückenmarks in Gerhard’s Handbuch der Kinder¬ 
krankheiten. 18S0. S. 416. 

2) Gowers and Horsley, A case of tumour of the spinal cord. Med. Chir. 
Transact. Vol. LXX1. p. 377, und Rehne, Compression der Cauda equina durch 
ein Lymphangioma cavernos. Operative Heilung, v. Langenbeck's Archiv. Bd. XL1L 
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Nach weiteren 3 Wochen schwillt zuerst das rechte, bald auch das 
linke Bein ödemätös an. Ein Decubitus am Kreuzbein nimmt trotz der 
sorgfältigsten Therapie stetig an Ausdehnung zu. 

Vom 20. December 1893 an ergreift die motorische Paralyse auch 
das linke Bein, so dass aetive Bewegungen mit den unteren Extremitäten 
gar nicht mehr ausgeführt werden können. Schmerzempfindung rechts 
nahezu vollständig erloschen, nicht so links. 

Nun tritt zu der Incontinentia alvi Urinretention; der mit dem Ver¬ 
weilkatheter entleerte Urin riecht ammoniakalisch, hat eitriges Sediment 
und ist einige Male mit reichlichem Blut untermischt. 

So entwickelt bei unserem Patienten sich allmählich das traurige Bild 
der Paraplegie, noch complicirt durch schwere Störungen von Seite des 
Cerebrums. Bei der Aufnahme ins Krankenhaus 1. d. Isar am 13. Fe¬ 
bruar 1894 ist ausser der motorischen Paraplegie die untere Körperhälfte 
(vom Nabel abwärts) sowohl für Pinselberührnng, als auch für Nadelstiche 
vollständig empfindungslos. Bei passiven Bewegungen, die mit den unteren 
Extremitäten gemacht werden, giebt der Patient Schmerzäusserungen von 
sich. Zum Decubitus am Kreuzbein ist noch solcher der Fersen hinzu¬ 
gekommen. Die Temperatur hält sich dauernd in normalen Grenzen, die 
Athmung nimmt zuweilen Cheyne-Stokes’schen Rhythmus an, in den letzten 
Lebenstagen wird sie stertorös. Der Kranke delirirt viel. Am 12. März 
1894 macht endlich eine Lungenentzündung dem kläglichen Zustande 
ein Ende. 

Im Interesse der Kürze der Arbeit seien aus dem SecÜonsbefund 
vom 13. März 1894') nur folgende Angaben mitgetheilt. 

Anatomische Diagnose: Confluirende Lobulärpneumonie im 
rechten Unterlappen, Sarkomatose der linken Niere mit Metastasen in der 
reckten Niere, im Mesenterium, im Herzen, im Gehirn und am Rücken¬ 
mark; Cyste des linken Temporallappens. 

Der untere Lappen der rechten Lunge ist bei vermehrtem Gewicht 
und fester Consistenz von dunkler Farbe und luftleer, der untere Lappen 
der linken Lunge ist schwer, blut- und saftreicb, aber lufthaltig. An der 
Rückseite des Herzens sowohl, wie auf dem Endocard der Vorhöfe und 
Ventrikel, finden sich mehrere graue, feste Knoten von Hirsekorn- bis 
Haselnussgrösse. Die linke Niere ist kindskopfgross (Länge 23 Cm., 
Breite 13 Cm., Höhe 8 Cm.), an der Oberfläche ihrer Kapsel zeigen sich 
mehrere wallnussgrosse derbe Knoten, die Nierensubstanz selbst schliesst 
einen faustgrossen Tumor ein, der in seinen centralen Partien derb, in 
den peripheren von weicherer Consistenz ist. Kleinere Knoten finden sich 
in der ganzen Niere zerstreut. Die Niere selbst ist auf der Schnittfläche 
blutreich, Mark und Rinde sind nicht deutlich zu unterscheiden. Auch 
an der Oberfläche der rechten Niere ragt ein erbsengrosser Tumor hervor. 

Schädeldach symmetrisch, Dura gespannt, trocken, über dem 
linken Frontallappen ist deutliche Fluctuation zu fühlen; die Pia über 
dieser Partie ist getrübt, die Sulci sind verstrichen. Beim Einschneiden 
in den linken fluctuirenden Scbläfenlappen entleert sich gelbliche seröse 
Flüssigkeit, welche von einer derben Membran zusammengehalten war; 


1) Section6-Journal Nr. 151. 1S94. 
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am Grand dieser Cyste findet sich eine wallnussgrosse Geschwulst von 
blaurother Farbe, zum grössten Theil aus fester Substanz bestehend, aber 
noch einige kleine Cysten enthaltend. 

Auf der Dura des Rückenmarks reichliche Fettauflagerungen; der 
Duralsack ist im Lendenmark beträchtlich verbreitert, Inhalt consistent. 
Gegen das Brustmark fällt die Breite rasch ab, ebenso auch die Consistenz. 
Die Dura ist an einigen Stellen mit der Pia verwachsen. 

Die im Sectionsbericht nun folgende kurze Beschreibung des Rücken¬ 
marks sei durch eine etwas ausführlichere Schilderung des conservirten 
Präparates ersetzt. Das Rückenmark wurde zum Zwecke der Härtung in 
Mttller’sche Flüssigkeit gelegt, aus der es erst nach einigen Monaten in 
Alkohol gebracht wird. 

In der Gegend des unteren Halsmarks und des mittleren Brustmarks 
sind in der Arachnoidea mehrere dünne Knochenplättchen eingelagert. 

Zwischen dem 2. und 3. Brustnerven sitzt dem Rückenmark von 
hinten her ein etwa mandelgrosser Tumor auf; indem er sich der Form 
des Markes anpasst, umklammert er ungefähr den vierten Theil der Peri¬ 
pherie. Das Gewebe dieser Geschwulst ist faserig, fest, von gleichmäasig 
grauer Farbe. Der Tumor ist von der Arachnoidea und der Pia umgeben, 
mit dem Rückenmark selbst aber ist er nicht verwachsen und leicht von 
ihm ablösbar. Ein Schnitt durch das Rückenmark an dieser Stelle zeigt 
schon makroskopisch links von der Medianlinie einen etwas über birse- 
kerngrossen, lebhaft hell gefärbten Fleck von Birnform, welcher an Stelle 
des linken Hinterhorn sitzt, das gleichseitige Vorderhora scheint nach oben 
verschoben. Das rechte Vorder- und Hinterhorn ist sehr schlank ge¬ 
zeichnet und erscheint intact. 

Vom 6. Costalnerven an bis in die Höhe des 1. Lumbalnerven 
ist die Consistenz des Rückenmarks bedeutend herabgesetzt, die Medullar- 
substanz ist so weich und körnig, dass es unmöglich ist, auf dem Durch¬ 
schnitt irgend eine Structur zu erkennen. Beim Wechseln der Conser- 
virungsflüssigkeiten findet man jedesmal einen Bodensatz von graubraunen 
Bröckeln und Sand, alles zerfallenes Gewebe, welches aus der breiigen, 
nur vom Piasack zusammengehaltenen Masse herausgeschwemmt wurde. 

Der Durchschnitt im 8. Costalsegment zeigt nach hinten einen 
mit der Pia verwachsenen Kern festeren Gewebes, der Zwischenraum 
zwischen ihm und der vorderen Peripherie ist mit krümliger, zerfallener 
Masse ausgefüllt. An einem in dieser Höhe abgehenden Nerven hängt 
ein erbsengrosser Tumor von gleicher Farbe und Consistenz wie der oben 
beschriebene. 

ln der Höhe des 2. Lumbalnerven wird das Rückenmark wieder 
fest und füllt den Piasack vollständig aus, doch ist auf Querschnitten 
makroskopisch ein Unterschied zwischen grauer und weisser Substanz nicht 
zu erkennen. 

An den in der Cauda equina abgehenden Nerven hängen mehrere 
mächtige Tumoren von etwa Pflaumengrösse und wurstförmig - knolliger 
Gestalt; der oberste, 3 '/a Cm. lang, 2 Cm. breit und 1 Cm. tief, zeigt 
auf dem Durchschnitt eine derbe, structurlose homogene Masse. 

Der Geschwulst liegen der Länge nach zahlreiche Nerven bis zu 
Regenwurmdicke so dicht an, dass sie rinnenförmige Eindrücke machen; 
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ob sie mit dem Tumor verwachsen sind oder zum Tkeil in ihm aufgehen, 
lässt sich makroskopisch nicht entscheiden. Aehnliche Verhältnisse treffen 
wir bei der nächst tiefer gelegenen Geschwulst, die ungefähr dieselbe 
Grösse, wie die Uber ihr liegende hat. Auch an diesen Tumor treten etwa 
15 Nerven heran, die ihm eng angedrUckt entlang laufen. 

Diesen zwei grossen Tumoren folgen weiter unten noch zwei kleinere 
Knollen, je etwa von Haselnussgrösse. Der obere von diesen beiden ist 
von plattgedrückten Nerven überzogen. Die kleinste und unterste von 
den Geschwülsten ist etwa bohnengross und hat knollige Ausbuchtungen, 
sie hängt an dem Filum terminale und wird, wie es scheint, schräg von 
ihm durchzogen. 

Die mikroskopische Untersuchung der Geschwülste beider 
Nieren, der Knoten im Mesenterium, der Tumoren des Herzens und des Ge¬ 
hirns ergiebt überall das gleiche Bild, das des typischen Spindelzellen¬ 
sarkoms. Die Neubildung 
geht diffus ohne scharfe 
Grenze aus dem physio¬ 
logischen Gewebe hervor, 
in den Nieren findet sich 
noch ein leichter Grad von 
Nephritis, das Glomerulus- 
epithel ist zum Tbeil des- 
quamirt, in den Harnkanäl¬ 
chen finden sich zahlreiche 
hyaline Cylinder, das inter¬ 
stitielle Bindegewebe be¬ 
findet sich in massiger Wu¬ 
cherung. 

Aus dem Rückenmark 
wurden behufs mikroskopi¬ 
scher Untersuchung bei je¬ 
dem Nervenaustritt Stücke 
entnommen und in Celluloi- Fig. 1 . Halsmark 6. Cervicalhühe. Die Goll’schen 
din eingebettet. Stränge in vollständiger, die Kleinhirnseitenstränge 

Die Färbung der in nur geringer Degeneration begriffen. 

Schnitte geschah jedesmal 

nach drei verschiedenen Methoden. Die Axencylinder wurden mit Uran- 
blackblue dargestellt, die Glia und die Zellkerne mit Hämatoxylin- 
Ehrlich und Cougoroth, die Markscheiden endlich mit der Weigert’schen 
Färbung. 

Auf Schnitten aus dem Halsmark (Fig. 1) kann man bei allen 
Färbungsarten erkennen, dass das Gliagewebe in den dem Septum posterius 
angrenzenden Strängen, den Goll’schen Bündeln, sehr vermehrt und ver¬ 
dickt ist, in dem plumpen Netz sieht man selten ganz intacte Nerven¬ 
fasern, manche Gliamaschen erscheinen ganz leer, während andere ge¬ 
quollene Axencylinder und vereinzelte Körnchenzellen enthalten, die Mark¬ 
scheiden in diesem Bezirk haben meist keine dem Axencylinder ent¬ 
sprechende centrale Lichtung. Die beschriebene Degeneration beschränkt 
sich in den Hintersträngen scharf auf die Goll’schen Bündel, die von 

DeaUehea Archiv f. klm. MeJicin. LIV. Bd. 31 
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diesen durch das Septum paramedium getrennten Keilstränge sind ganz 
intact. 

Beiderseits, vorzüglich aber links, finden wir in den seitlichen peri¬ 
pheren Partien des Markes, welche als die Kleinhirnseitenstrangbahnen 
beschrieben werden, einen beträchtlichen Ausfall von Nervenfasern mit 
Lückenbildung im Gliagewebe. In der vorderen Kandzone der Seiten¬ 
stränge, dem Gower’schen Antero-Lateral-Tract, ist der Fasernausfall nur 
ein ganz geringer, aber doch deutlich zu erkennen; eine secundäre Wuche¬ 
rung des Nervenstützgewebes, wie in den Goll’schen Strängen, lässt sich 
aber in den zuletzt beschriebenen Partien nicht nachweisen. 

Schnitte aus der Höhe 
des 1. und 2. Brustwirbels 
zeigen, abgesehen von dem 
verminderten Umfang des 
Markes und der veränder¬ 
ten Gestalt der grauen Sub¬ 
stanz, im Ganzen die glei¬ 
chen Verhältnisse, wie im 
Cervicalmark, der Nerven- 
ausfall in den Kleinhirn¬ 
seiten- und den Gower’schen 
Strängen aber ist hier kaum 
mehr nacbzuweisen. 

Zwischen dem 2. und 
3. Costalnervenaustritt be¬ 
ginnen schon die schweren 
Läsionen der Medulla spi- 
nalis: in der mittleren Par¬ 
tie der grauen Substanz, 
dem um den Centralkanal 
gelegenen Gewebe, sind die 
Zollgrenzen verschwommen, 
die Kerne nicht mehr färb¬ 
bar; der vordere Theil des 
linken Hinterhorns wird von 
l*’ig. 2. 3. CostalhOhe. Im linken Hinterboi n (aus einem kleinen, scharf um- 
Vtrsehen wurde das Spiegelbild gezeichnet) ein Er- 8C hriebenen ErweichungS- 
wetcbungsherd, in dem sich MarktrUnimer erkennen , , . ® 

lassen. Die Goll’schin StiUnge degererirt. Dem herd eingenommen (rlg. 2). 
Rückenmark liegt von hinten ein Tumor an, in dem Der eben erwähnte mye- 
einige Wurzelfasern eingeschlossen sind. litische Herd in den linken 

Hintersäulen nimmt i m 
3. Costal segment da, wo dem Rückenmark der oberste Tumor auf liegt, 
beträchtlich an Umfang zu, er ist von bimförmiger Gestalt, leicht gelblich 
gefärbt; mit der Richtung des Hinterhorns übereinstimmend reicht er nach 
rückwärts mit seiner Spitze bis zur Substantia gelatinosa, nach vorn bis 
in die Breite des Centralkanals. Im Innern besteht der Zerfallsherd aus 
lockerer, bröckeliger Substanz, in die an manchen Stellen durch Weigert 
schwarz gefärbte Markschollen eingelagert sind. Gegen das umliegende nor¬ 
male Gewebe ist der Ilerd scharf abgegrenzt. Die degenerirte Zone in den 
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Hintersträngen hat nach hinten zu gegenüber ihrer Ausbreitung im Hals¬ 
mark zugenommen, doch lässt sie zwischen sich und den Hintersäulen noch 
einen schmalen Raum für normales Gewebe der Keilstränge. Nach vorn zu 
sind die Hinterstränge durch den ausgedehnten myelitischen Herd auf einen 
schmalen Spalt zusammengedrängt. Der obere makroskopisch beschriebene, 
dem Rückenmark eng anliegende, aber nirgends mit ihm verwachsene Tumor 
zeigt den Bau eines Spindelzellensarkoms, einige Nervenbündel sind von der 
Neubildung umwuchert worden, ohne übrigens in ihrer Structur zu leiden. 

Einen Nervenaustritt weiter unten ist zwar der myelitische 
Herd im linken Hinterhorn wieder bedeutend kleiner, dagegen treten in 
der weissen Substanz einige Zerfallsherde auf, besonders ausgesprochen in 
den linken Seitenstrangbahnen, wo in der Gegend der Pyramidenbahnen 
und etwas weiter nach vorn das Nervengewebe zum grössten Theil unter¬ 
gegangen und nur gequollenes und gewuchertes Gliagewebe mit gross- 
maschigen Lücken zu er¬ 


kennen ist. 

In der Höhe des 5. Co- 
stalnervenabganges ist 
die Zeichnung der ganzen 
grauen Substanz verwaschen, 
das Gewebe befindet sich im 
Zustande der Quellung und 
der beginnenden Nekrose, nur 
in den Vorderhörnern sind 
einige Ganglienzellen mit 
deutlichen Rändern und gut 
färbbaren Kernen zu erken¬ 
nen. Im ganzen vorderen Ab¬ 



schnitt des Markes, nament¬ 
lich in der grauen Substanz, 
findet man ungemein reich¬ 
liche Durchschnitte von ver- 
hältnissmässig grossen, blut¬ 
strotzenden Gefässen. Die 


Fig. 3. 8. Costalhöhe. Von vorn wuchert in das 
erweichte, structurlose Mark der Tumor, rechts sind 
die zwischen Tumor und Pia liegenden MarktrUmmer 
zum grössten Theil ausgefallen, links gehen durch das 
schollig zerfallene, gefiissreiche Gewebe einige Risse. 


Zerfallsherde in der Gegend der Pyramidenseitenstränge baben an Aus¬ 
dehnung zugenommen, das Nervengewebe ist in ihnen untergegangen, das 
Stutzgewebe ist vermehrt, plump verdickt und gequollen. Eine bedeutende 
Rarefication ist auch in den gesammten Vordersträngen zu erkennen, gut 
erhalten, ja nahezu normal sind nur noch die Seitenstranggrundbündel. Der 
Erweichungsherd im linken Hinterhorn hat an Umfang wieder zugenom- 


men, ohne jedoch die Ausdehnung wie in der 3. Costalhöhe zu erreichen. 

Noch einen Nervenabgang weiter unten lassen sich weder in 
der grauen, noch in der weissen Substanz normale Partien finden; das ganze 
Gewebe ist gequollen, zum Theil schon körnig zerfallen, auch die auf dem 
Schnitt getroffenen peripheren Nerven zeigen nur wenig normale Fasern mehr. 

Aus dem völlig erweichten Theil des Rückenmarks (vom 7. bis 12. 
Costalnerven) wurde die Stelle zur Untersuchung genommen, wo der Pia 
ein erbsengrosser Tumor anlag, und auch die Consistenz des Markes eine 
etwas festere war (8. Costalhöhe, Fig. 3). Das mikroskopische Bild 
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zeigt, dass hier das Sarkom die Pia durchbrochen hat und Uber die Hälfte 
des Marklumens einnimmt, nur die Randpartien des Rückenmarkdurch- 
schnittes sind, soweit sie nicht bei dem Härtungs- und Conservirungs- 
verfaliren ausgefallen sind, von durch Weigert’sches Hämatoxylin schwarz 
gefärbten Nerventrümmern besetzt, irgend welche Structur lässt sich an 
ihnen nicht mehr erkennen. 

Die einwuchernde Geschwulst erscheint durch die Pia eingeschnürt; 
wie die oben schon beschriebenen Neubildungen, so zeigt auch diese 
typisches Spindelzellengewebe. 

Schnitte aus der erweichten Substanz weiter unten, also aus der Höhe 
des 9.—12. Brustwirbels, zeigen nichts mehr von neugebildetem Ge¬ 
webe, innerhalb des Piasackes finden sich nur Gewebstrümmer, Mark¬ 
schollen, gequollene Axencylinder und körniger Detritus. 

Mit Beginn der Lenden¬ 
anschwellung wird auch die Con- 
sistenz des Markes wieder eine 
festere, auf gefärbten Schnitten 
ist der Unterschied zwischen 
grauer und weisser Substanz 
wieder deutlich zu erkennen, 
doch zeigt sich bei der mikro¬ 
skopischen Untersuchung, dass 
die Veränderungen des Gewebes 
noch sehr tiefgreifende sind. 
(Fig. 4.) 

Die Figur der grauen Sub¬ 
stanz ist im Lendenmark 
eine eigenthümliche, indem die 
Hinterhörner merkwürdig dünn 
auslaufen, die einzelnen Zellen 
der grauen Substanz sind zum 
Theil noch zu erkennen (am 



Fig. 4. 3. Lunibalkübe. Das ganze Mark im 

Zustande der Quellung, in zwei diffusen Herden 
in den Vorderstrangbahnen ist das Nervengewebe 
vollständig untergegangen. Die NVurzelnerven 
sind rechts noch erhalten, links zum grössten 
Theil in Degeneration. 


besten die grossen Ganglien in 
den Vorderhörnern), doch ist 
die Zeichnung im Ganzen un¬ 
deutlich. 

Viel bedeutender sind hier 


die Veränderungen in der weis- 


sen, markhaltigen Nervensubstanz, die sich im Zustande der Quellung, 
zum Theil schon in dem der Erweichung und Nekrose befindet, der Unter¬ 
schied zwischen Markscheiden und Axencylinder ist bei keiner Färbungs¬ 
art mehr deutlich darzustellen. Besonders ausgeprägt ist die ödematöse 
Quellung mit grossmaschiger Lückenbildung in umschriebenen Herden, 
welche zwischen den Vorderhörnern und den Pyramidenvordersträngen 
liegen, so dass man schon makroskopisch auf gefärbten Schnitten hier 
kommaförmige Partien erkennen kann. 


An diesen Stellen und auf diese und das rechte Vorder- und Seiten¬ 


horn beschränkt ist auch eine mit der Ehrlich’schen Hämatoxylinfärbung 
darstellbare starke zeitige Infiltration (von Leukocyten und Lympho- 
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cyten) zu beobachten. Die hinteren Theile der Seitenstränge und Pyra- 
inideDseitenstrangbabnen befinden sich schon im Zustande der körnigen 
Erweichung, der Nekrose. Während an keiner der bisher beschriebenen 
Stellen das Gliagewebe vermehrt und verdickt ist, findet sich eine solche 
Wucherung in den Hintersträngen, ein Beweis dafür, dass die Verände¬ 
rung in diesen schon seit längerer Zeit besteht. 

Die ausserhalb des Piasackes getroffenen Wurzelnerven zeigen hoch¬ 
gradige Degeneration, normales Nervengewebe ist iu ihnen gar nicht mehr 
zu entdecken, in den nur aus Bindegewebe und Glia bestehenden Strängen 
finden sich nur selten Marktrümmer. 

Dieselben Processe der Quellung und Erweichung, zum Theil noch 
in vorgeschrittenerem Maasse, findet man im Conus medullaris. 

Die mikroskopische Untersuchung der grossen Tumoren an der Cauda 
equina ergiebt, dass sie zum grössten Theil typische Spindelzellenstructur 
zeigen, doch finden sich 
in ihnen circumscripte 
Partien, wo das kern¬ 
reiche Sarkomgewebe 
einem kernarmen fase- . . _ 

. , . Quer getroffene 

rigen Bindegewebe Platz Nervenfasern 
macht, an manchen Stel¬ 
len wieder zeigt sich 
eine reichliche Gefäss- 
entwicklung. An den 
Randpartien der Ge¬ 
schwülste kann man, fest 
mit den Neubildungen 
verwachsen, die binde- ScbriK ge _ 
gewebigen Ueberreste troffene 

dicker Nervenstränge NerT ® nfk ** r * 
entdecken, die sich nur 
durch die wenigen in 
ihnen enthaltenen Mark- Fig. 5. 

schollen noch als solche 

erkennen lassen (Fig. 5). Andere Nerven der Cauda equina sind ganz in 
dem Gewebe des Tumors aufgegangen, so dass man, wie aus der Zeich¬ 
nung ersichtlich ist, mitten in der Neubildung Nervenbündel, dessen ein¬ 
zelne Fasern durch das Spindelzellengewebe noch getrennt sind, auffinden 
kann; auch hier giebt die Weigert’sche specifische Nervenfarbung sehr 
übersichtliche und klare Bilder. 

Schliesslich sei es mir noch erlaubt, die einzelnen Beobach¬ 
tungen zusammenzufassen und eine Erk 1 ärung der verschie¬ 
denen krankhaften Veränderungen zu versuchen. 

Die Tumoren am centralen Nervensystem, im Gehirn und im 
Wirbelkanal sind wohl als Metastasen eines primären Nieren¬ 
sarkoms zu erklären; für diese Auffassung spricht vorzüglich, dass 
die Geschwulst in der Niere die grösste Ausdehnung angenommen hat 
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(die linke Niere war über kindskopfgross), ferner auch, dass eben die 
Nieren eine Prädilectionsstelle für sarkomatöse Neubildungen sind. 
So häufig nun bei Nierensarkom die Metastasen in der Leber und 
Lunge oder in den retroperitonealen Lymphdrttsen zu finden sind, 
Becundäre Geschwulstbildungen im Gehirn oder gar im Rückenmark 
sind gewiss überaus selten und, soviel ich weiss, bei Nierensarkom 
bisher noch nicht beobachtet. Multiple Sarkomatose des Rückenmarks 
an und für sich war schon öfter der Gegenstand von Beschreibungen. 

Von welchem Gewebe aus die Geschwülste im Wirbelkanal ent¬ 
standen sind, wage ich nicht sicher zu entscheiden; da alle Tumoren, 
mit Ausnahme des am Filum terminale hängenden, mit Nervenbündeln 
eng verwachsen waren, so ist es wahrscheinlich, dass sie sich vom 
Perineurium aus entwickelt haben; für den Knoten am Filum wird 
wohl die Pia mater als Ausgangspunkt zu betrachten sein. 

Umnun zu den Veränderungen am Rückenmark selbst ttber- 
zugehen, so kann wohl kein Zweifel darüber bestehen, dass sie sämmt- 
lich von der Tumorbildung im Wirbelkanal abhängig zu machen sind. 

Eine eigentliche Compression des Rückenmarks mit Verminderung 
des Querschnittes und Atrophie des Gewebes hat nicht stattgefunden, 
denn auch bei dem einzigen Tumor (in der Höhe des 3. CostalWirbels), 
der in Frage kommen könnte, war keine Verminderung des Mark¬ 
durchschnittes zu constatiren. Um die Zerstörung des Markes zu er¬ 
klären, muss man wohl annehmen, dass durch die das ganze Lumen 
des Wirbelkanals einnehmenden Geschwülste die Cir- 
culation der Lymphe und des Blutes behindert wurde. 
Das gegen Störung der Ernährung so überaus empfindliche Nerven¬ 
gewebe ist bei der Stauung des Säftestromes gequollen und nach 
einiger Zeit ödematös erweicht und nekrotisch geworden. 

Die Veränderung in den Goirschen Strängen, im Cervical- und 
oberen Costal mark, der gesammten Hinterstränge in der unteren Hälfte 
des Rückenmarkes sind, wie man aus der bedeutenden Gliawucherung 
ersieht, die zu ihrer Entwickelung mindestens mehrere Wochen braucht, 
viel älteren Ursprungs als die Quellungs- und Erweichungserschei¬ 
nungen. Die Erklärung der Degeneration in den Hintersträngen dürfte 
wohl in der vollständigen Druckatrophie der Caudanerven, welche 
ihrerseits durch die mächtigen Tumoren der Sacralgegend verursacht 
wurden, zu suchen sein. 

Das Auftreten des hanfkorngrossen myelitischen Herdes in der 
Höhe des 3. Brustwirbels, an der Stelle, wo der oberste Tumor dem 
Rückenmark fest angelegen bat, kann vielleicht dadurch erklärt wer¬ 
den, dass die Gegend der Hinterhörner als die gegen Emährungs- 
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stOrnng empfindlichste zuerst auf eine eingetretene Lymph- oder Blut¬ 
stauung durch Nekrose reagirt 1 ) 

Das Eindringen des Sarkomgewebes in das Marklumen scheint 
nicht durch ein Uebergreifen der Neubildung auf die nervöse Sub¬ 
stanz, wie es Schnitze beschrieben hat 2 ), zu erklären zu sein, son¬ 
dern, nach dem mikroskopischen Bilde zu schliessen, ist der Tumor 
nach Durchbrechung der Pia in das erweichte Mark, dasselbe ver¬ 
drängend, hineingewuchert. 

Der hier beschriebene Fall kann ein Beweis dafür sein, welch 
vielseitige Veränderungen und tiefgreifende Zerstörun¬ 
gen des Rttckenmark8 durch Tumorenbildung im Wirbelkanal hervor- 
gernfen werden können. 

Zum Schlüsse sei es mir noch erlaubt, meinem hochverehrten 
Lehrer, Herrn Obermedicinalrat Professor Bollinger, für die An¬ 
regung zu dieser Arbeit und das stete Interesse, das er ihr entgegen¬ 
gebracht hat, den Herren Dr. Dttrck und Dr. Schmaus für die Unter¬ 
stützung bei derselben meinen verbindlichsten Dank auszudrücken. 


Literatur. 

Allgemeines Über Geschwülste des Rückenmarks und seiner Häute. 

Ollivier, Traitö des maladies de la moelle öpiniöre. Paris 1837. II. p. 490. — 
Cr u veil hier, Atlas d’auat. pathol. Livre XXXII. XXXV. — Vulpiau, Maladies 
du Systeme nerveux. Paris 1879. (Maladies de la moelle.) — Charcot, Klinische 
Vorträge über Krankheiten des Nervensystems. Stuttgart 1878. — Hasse, Krank¬ 
heiten des Nervensystems. 1855. — Förster, Lehrbuch der path. Anat. 8. 629.— 
Cornil et Ranvier, Manuel d’histol. pathol. — Kohts, Tumoren des Rücken¬ 
marks in Gerhard’s Handbuch der Kinderkrankheiten. 1880. S. 416. — Leyden, 
Klinik der Rückenmarkskrankbeiten. Berlin 1874. — Erb, Krankheiten des Rücken¬ 
marks in v. Ziemssen’s Handbuch der spec. Pathologie u. Therapie. Bd. XI. — 
Birch-Hirschfeld, Lehrbuch der path. Anatomie. 4.Aufl. 8. 338. — Pfeiffer, 
Zur Diagnostik der extramedullären Rückenmarkstumoren. Deutsche Zeitschrift f. 
Nervenheilkunde. Bd. V. 1. Heft. 

Sarkome des Rückenmarks selbst. 

Förster, Handbuch der pathol. Anatomie. 1863. Bd. II. — Fränzel, Kli¬ 
nische Mittheilungen. Hamburg 1864. S. 27. 

Sarkome der Rückenmarkshäute. 

Lebert, xraitd d’anat. pathol. II. p. 103. — Baierlacher (Cystosarkom), 
Deutsche K i; nilc t 860. Nr. 31. — Erb, 1. c. 8.263. — Leyden, 1. c. S. 454 

1) Ganz ähnliche Bilder wie in Fig 2 (myelitischer Herd im Hinterhorn) finden 
wir in Schmaus, Beiträge zur patholog. Anatomie der Rückenmarkserschütte¬ 
rung. Virchow’s Archiv. Bd. CXXII. 8.332 u. 346. 

2) Berliner klin. Wochenschrift. 1880. Nr. 37. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UUIVERSiTY OF CALIFORNIA 



486 XX. MCllzr, Patholog. Anatomie der Tumoren des Rackenmarks u. s. w. 


u. 455. — Schulz, Archiv f. Psychiatrie. Bd. XVI. S. 592. — Harris, BrainVIIL 
p. 477. — Qanguillet (Cylindrom), Inaug.-Diss. Bern 1878. — Virchow. Archiv. 
Bd. XVI. S. 180. (Melanosarkom.) — Schultze, Archiv f. Psychiatrie. Bd. VIII. 
S. 367. (Gliosarkom.) — Richter, Prager med. Wochenschrift. 1886. Nr. 23. — 
Schultze, Archiv f. Psychiatrie. Bd.XI. S. 770. — Traube, Gesammelte Ab¬ 
handlungen. Bd.II. S. 1012—1017. — Brown-S6quard, Course of Lectures on 
tke Pathology of the Central Nervous System. Philadelphia 1860. Case 12,29,35,38. 
— v. Hippel, Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. II. 5 u. 6. Heft. 1892. 
S.388—413. — Schultze, Berliner klin. Wochenschrift. 1880. Nr. 37. — Nie- 
l&nder, Inaug.-Diss. Göttingen 1892. 

Fibrosarkome, Fibrome und Neurome. 

Hutin, Gottschalk’s Sammlung. II. Heft 39. — Scholz, Allgemeine militär- 
ärztliche Zeitung. 1868. Nr. 28. — Virchow’s Onkologie. S. 302. — Erb, L c. 
S. 263. — Benjamin, Virchow’s Archiv. Bd. XI. 1857. S. 87. — Gaupp, Inaug- 
Diss. Tübingen 1887. (Neurofibrom.) 


Lipome, 

a) innerhalb des Duralsacks gelegen. 

Obrd, Transact. of the London Pathol. Society. 1851/52. Vol. III. p. 248; 
ref. in Virchow’s Geschwülste. Bd. I. S. 387. — Gowers, Transact. of the pathol. 
Society. Vol. XXVII; ref. in Virchow-Hirsch’s Jahresbericht für 1876. Bd. IL S. 122. 
(Myolipom.) — Braubach. Archiv f. Psychiatrie. XV. S. 489. 

b) ausserhalb des Duralsacks gelegen. 

Virchow in seinem Archiv. Bd. XI. S. 281. 1857. (Myxoma lipomatos.) — 
Alhol Johnsen, Brit. med. Journal; ref. in Cannstatt’s Jahresberiabt für 1857. 

Osteome. 

Virchow, Die krankhaften Geschwülste. 1864—1865. S. 92. — Erb, 1. c. 
S. 264. — Zanda, Ziegler’s Beiträge zur pathol. Anatomie. Bd. V. 

Enchondrome. 

Virchow, Die krankhaften Geschwülste. I. S. 504. 

Carcinome. 

Charcot, 1. c. — Erb, 1. c. S. 264. — Brown-Sdquard, Courses of Lec¬ 
tures. 1860. — Simon, Berliner klin. Wochenschrift. 1870. Nr. 36 u. 37. 

Cholesteatom. 

Chiari, Prager med. Wochenschrift. 1863. 

Angiome. 

Glaser, Archiv für Psychiatrie. Bd. XVI. S. 27. (Centrales Angiosarkom.) — 
Hebold, Ebenda S. 812. — Rehn, v. Langenbeck’s Archiv. Bd. XLIL (Lymph¬ 
angiom.) — Cramer, Inaug.-Diss. Marburg 1887. 

Myxome. 

Erb, 1. c. S. 338. — Virchow, Charitd-Annalen. Bd.IX. Heft 2. S. 151.— 
Sc hü p pel, Archiv f. Heilkunde. Bd. VIII. (Centrales Gliomyxom.) — Pel, Ber¬ 
liner klin. Wochenschrift. 1876. Nr. 32. — Gowers and Horsley, Med. Chir. 
Transact. Vol. LXXI. p. 377. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XXI. 


Ueber Hypochondrie und Nosophobie. 

Von 

Dr. Julias Althaus 

in London. 

Es ist eine eigentümliche Thatsache, dass, während die medi- 
ciniscben Schriftsteller des siebzehnten, acbzehnten and der ersten 
Hälfte des nennzebnten Jahrhunderts sehr viel ttber Hypochondrie 
geschrieben haben, die neueren Werke ttber Nervenkrankheiten von 
Rosenthal, Grasset, Buzzard, Ross, Oppenheim u. A., 
vollständig ttber diesen Gegenstand schweigen. In Leube’s er¬ 
schöpfender Schrift ttber die Diagnose der Nervenkrankheiten, welche 
unlängst erschien, wird die Hypochondrie nur ganz beiläufig mit ein 
paar Worten abgemacht, als ob dieselbe etwas ganz Unbedeutendes 
sei. Die Journale sind voll von Artikeln ttber Hysterie, Chorea, 
Epilepsie und verwandte Neurosen, aber von Hypochondrie ist in 
denselben selten oder nie die Rede. Diese Vernachlässigung der 
Krankheit durch neuere Autoren, denen sonst nichts entgeht, könnte 
sich auf den ersten Blick allenfalls durch die Annahme erklären 
lassen, dass Hypochondrie heutzutage nicht mehr vorkäme; doch 
widerspricht derselben die Thatsache, dass wir sehr charakteristische 
Fälle derselben fortwährend in der Praxis beobachten. Am aller¬ 
wenigsten könnte man eine solche Vermuthang in England zulassen, 
da dasselbe (besonders von französischen Autoren) als die wahre 
Heimath der Hypochondrie angesprocben ist, was ihrer Ansicht nach 
theilweise von dem hier herrschenden feuchten und nebligen Klima 
herrtthrt, welches zu Verdauungsstörungen und Leberleiden prädis- 
ponirt, und theilweise von der sonderbaren Mischung einer aristo¬ 
kratischen und demokratischen Regierung, welche, wie unsere Nach¬ 
barn behaupten, zu beständiger Unruhe und endlosen Enttäuschungen 
Veranlassung giebt! 

Der erwähnte Umstand rtthrt meiner Ansicht nach mehr davon 
ber, dass man unlängst viel Aufmerksamkeit auf das Studium des 
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als Neurasthenie bekannten Symptomenkomplexes verwandt hat, wo¬ 
für ich kürzlich den Namen „Encephalasthenie“, als besser dafür 
geeignet, vorgeschlagen habe. In dieser letzteren Neurose sehen wir 
oft verschiedene Arten von Furcht und Angst, wie z. B. die Agoraphobie, 
die Klaustrophobie, die Zoopbobie u. a. Arten von scheinbar ganz 
grundlosen Arten von Schrecken. Solche Patienten klagen auch nicht 
selten Uber eine Furcht vor Krankheiten oder vor dem Tode; und 
hat man für diese letzteren Zustände die Namen Nosophobie und 
Pathophobie vorgeschlagen, welche auch als gleichbedeutend mit 
Hypochondrie gebraucht werden. In den folgenden Auseinander¬ 
setzungen beabsichtige ich, den Unterschied zwischen den betreffenden 
Zuständen darzulegen und nachzuweisen, dass die Hypochondrie eine 
ganz bestimmte Neurose ist, welche sich von anderen Nervenleiden 
durch charakteristische Symptome, Verlauf und Ende unterscheidet 

Die hypochondrische Verrücktheit. 

Es ist unrichtig anzunehmen, dass die meisten Hypochonder 
geisteskrank sind; im Oegentheil sind ihre geistigen Kräfte oft voll¬ 
kommen für die gewöhnlichen Anforderungen des Lebens ausreichend. 
Besonders im Beginn der Erkrankung scheint der Patient, weit davon 
entfernt, seine gewöhnliche Arbeit erschwert zu finden, die Ausübung 
seiner geistigen Fähigkeiten eher leichter zu fühlen. Dies rührt wohl 
hauptsächlich davon her, dass, wenn seine Aufmerksamkeit auf andere 
Gegenstände gelenkt wird, er grossentheils die schrecklichen Gefühle 
vergisst, welche er empfindet, wenn sein Geist nicht besonders be¬ 
schäftigt ist, sodass geistige Arbeit ihm Erleichterung gewährt und 
deswegen willkommen ist. Nur wenn die Krankheit bereits eine 
Zeit lang gedauert hat, reicht keine Beschäftigung oder Zerstreuung 
hin, ihn aus seiner Misöre herauszureissen. Die Psyche wird dann 
unablässig an einen bestimmten Punkt gefesselt und kann dann leicht 
ihr Gleichgewicht verlieren und geschädigt werden. 

Trotzdem führt die Hypochondrie nicht häufig zur hypochon¬ 
drischen Verrücktheit oder Blödsinn, und sind diese Zustände durch¬ 
aus verschieden. Ich würde also einen Menschen einen Hypochonder 
nennen, welcher z. B. glaubt, dass er an Leberkrebs leidet, weil er 
schmerzhafte Empfindungen in diesem Organ oder seiner Nachbar¬ 
schaft verspürt, und welcher Uber seinen Zustand nachdenkt und 
grübelt, selbst wenn der Arzt ihn versichert, dass er keine solche 
Krankheit hat, wie er sich einbildet. Glaubt dagegen ein Patient, dass 
er Heu im Kopfe hat, oder dass sein Körper in Glas verwandelt ist, 
oder dass er seine Beine nicht bewegen kann, weil dieselben zu Holz 
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oder Wachs oder Gold geworden sind, so ist er schon nicht mehr ein 
Hypochonder, sondern verrückt oder blödsinnig. Ein weiterer Unter¬ 
schied zwischen den beiden Zuständen ist, dass in der hypochondri¬ 
schen Verrücktheit Wahnvorstellungen über den Ursprung der Krank¬ 
heit Vorkommen, indem Patient z. B. glaubt, dass Gott ihn zur Be¬ 
strafung seiner Sünden krank gemacht hat, oder dass seine Verwandten 
oder Dienstboten ihn vergiftet haben, oder dass man ihn gegen seinen 
Willen magnetisirt oder elektrisirt. Der eigentliche Hypochonder hat 
nie solche Wahnvorstellungen, sondern schreibt oft ganz richtig seine 
Krankheit einer schlechten Vererbung, Ausschreitungen im Essen, 
Trinken und Geschlechtsgenuss, übermässiger Aufregung oder geistiger 
Anstrengung u. s. w. zu. 

Hypochondrische Symptome kommen auch bei Personen vor, 
welche an Paralyse und anderen organischen Gehirnkrankheiten lei¬ 
den, und sind dann mit gewissen objectiven Symptomen associirt, wie 
z. B. Verschiedenheiten in der Grösse der Pupillen, Schwierigkeiten 
im Sprechen, Lesen, Schreiben, Gehen und allgemeiner geistiger Be¬ 
schädigung. Dagegen sind die Symptome der Hysterie so sehr von 
denen der Hypochondrie verschieden, dass es schwer zu verstehen 
ist, wie so ausgezeichnete Beobachter, wie Sydenham, Hufe¬ 
land u. A. die beiden Neurosen für identisch erklären konnten. Viel¬ 
leicht lässt sich dieser Irrthum wenigstens theilweise dadurch erklären, 
dass die eine Neurose zuweilen mit der anderen complicirt gefun¬ 
den wird. 

Das Wesen der Hypochondrie. 

Der eigentliche Charakterzug dieser Neurose besteht darin, dass 
der Kranke das Gefühl einer schweren Krankheit hat, welches auf 
mannigfaltigen peinlichen und beunruhigenden Empfindungen beruht, 
denen er unterworfen ist, und welche er auf eines oder das andere 
seiner Körperorgane bezieht. Diese Empfindungen, welche ich gleich 
näher beschreiben werde, beschäftigen ihn nach einiger Zeit so aus¬ 
schliesslich, dass er an so gut wie nichts Anderes denken kann und 
Über ihre Bedeutung und wahrscheinlichen Ausgang grübelt Seine 
Einbildungskraft geräth hierdurch in Unordnung, und er schafft sich 
eine oder mehrere Krankheiten, an welchen er zu leiden glaubt. Die 
Empfindungen sind also reell, aber die Erklärung derselben ist falsch, 
und die weitere Entwicklung der Neurose hängt von dieser Eigentüm¬ 
lichkeit ab. 

Die Arten der Hypochondrie. 

In einer grossen Anzahl von Fällen ist der Kopf der Hauptsitz 
der sonderbaren und peinlichen Empfindungen, welche den Kranken 
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belästigen. Entweder ist dies Schmerz oder, was häufiger vorkommt, 
Gefühle von Schwere, Druck, Vibriren, elektrische Schläge, Schwel¬ 
lung, Ausdehnung, Leere, Völle, Trockenheit, eisige Kälte oder siedende 
Hitze, das Ticken einer Uhr im Kopfe, Explosionen, welche das Ge¬ 
hirn zu zertrümmern scheinen, oder als ob der Kopf von Luft, Wasser, 
Steinen, Sand, Blei wäre, als ob Ameisen oder Schlangen darauf oder 
darin umherkröchen, oder als ob das Gehirn von Klauen zerrissen 
oder mit glühenden Kohlen gefüllt würde u. s. w. Wo solche und 
ähnliche Parästhesien häufig Vorkommen, kann man sich nicht darüber 
wundern, dass Patient sich nach einiger Zeit einbildet, dass er an 
einer schrecklichen und ganz unerhörten Gehirnkrankheit leidet, wo¬ 
durch dies Organ erweicht oder anderweitig zerstört wird. Er glaubt 
dann, dass ihm ein Blutgefäss oder etwas Anderes im Kopfe geborsten 
sei, oder dass er ein Loch im Kopfe habe, oder dass er einem Schlag¬ 
anfall entgegengeht, oder geisteskrank oder blödsinnig werden wird. 
In dieser Form der Krankheit treffen wir auch mitunter die eigen¬ 
tümliche Störung der Gesichtswahrnebmungen, welche dem Kranken 
so besonders peinlich ist, indem er nämlich, wenn er sich im Spiegel 
ansiebt, findet, dass er ganz anders aussieht als früher, oder da» 
wenn er irgend einen Gegenstand fixirt, derselbe sieb plötzlich zu be¬ 
wegen oder sein Aussehen zu verändern oder sich mit anderen Gegen¬ 
ständen in der Umgebung zu vermischen scheint Wenn Patient ein 
paar Minuten mit der Lectttre einer Zeitung oder eines Buches zu¬ 
gebracht hat, springt er plötzlich auf und ruft, dass die Zeilen alle 
durcheinander laufen, dass er undeutlich oder gar nicht mehr sieht, 
oder da» gewi»e Objecte und Farben ihn schmerzlich berühren. Wo 
solche Gesichtsstörungen alle paar Minuten eintreten, wie ich in einigen 
Fällen beobachtet habe, kann man sich wirklich nicht darüber wan¬ 
dern, da» der Kranke ganz au»er sich geräth, fortwährend fragt, ob 
er verrückt wird, und den ganzen Tag mit seiner Familie oder son¬ 
stiger Umgebung von gar nichts Anderem spricht als von den unglaub¬ 
lichen Empfindungen, welche ihn verfolgen. Solche Hallucinationen 
des Gesichts stellen übrigens nicht eine ganz besondere Form der 
Hypochondrie dar, wie Mendel angiebt, sondern deuten blos darauf 
hin, dass ein Theil des Gehirns leidet, welcher in sehr genauer Ver¬ 
bindung mit den visuellen Centralorganen steht Ich habe diese Sym¬ 
ptome zusammen mit Hallucinationen des Geruchs und Geschmacks 
beobachtet und mit solchen entsetzlichen Empfindungen im Bauche, 
dass der Kranke glaubte, an Verschluss des Darmkanals oder Krebs 
des Mastdarms zu leiden. Dieselben sind daher nur eins von den 
vielen Symptomen, welche in der Hypochondrie Vorkommen können 
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and aaf eine sehr bedeutende Functionsstörung oder, wie Sydenham 
sagte, „Ataxie der thierischen Geister“ (Spiritum animalium) hinweisen. 

ln einer anderen Gruppe von Fällen giebt es nnr wenige oder 
gar keine Kopfsymptome, and ist der Haaptsitz der peinlichen Empfin¬ 
dungen der Verdauungskanal. Der Kranke sieht beständig seine 
Zange an und hat solche sonderbare Gefühle darin, dass er glaubt, 
es müsse ein Geschwür darin sitzen; oder er klagt Uber Erstickungs¬ 
anfälle beim Essen und Trinken, glaubt, dass er nicht mehr schlucken 
kann nnd an Wasserscheu leidet. Es kommt oft zu heftigem Auf- 
stossen, Ructus und Singultus, zum Regurgitiren der Speisen, Ekel 
oder Erbrechen und solchen grässlichen Empfindungen im Magen, dass 
der Patient davon überzeugt ist, wenigstens an einem Magengeschwür 
oder Krebs zu leiden. Oder er klagt Uber Völle, Schwere, Ausdehnung 
und beständigen Lärm im Darm, und glaubt, dass der After ver¬ 
schlossen ist und nichts hindurch gehen kann. 

Auch die Brust kann Sitz von schmerzhaften Gefühlen verschie¬ 
dener Art sein; so kommt es zur Präcordialangst, und der Kranke 
giebt an, dass sein Herz am Bersten ist oder aus der Brust springen 
will, oder dass es aufgehört hat zu schlagen, dass der Kreislauf stockt, 
und er im Sterben liegt Zuweilen glaubt er, dass das Herz vertrocknet 
oder sonst krankhaft verändert ist, dass ein Polyp darin sitzt oder 
ein Aneurysma sich gebildet hat, oder dass er an Fettherz leidet. 
Ein trockener Husten und die Expectoration von etwas hellem oder 
dunklem Schleim, mit Athemnoth und Beengung auf der Brust, be¬ 
wegt ihn dazu, anzunehmen, dass er schwindsüchtig ist oder an einer 
unheilbaren Art von Asthma leidet. 

Die Beckenorgane können gleichfalls ähnliche Symptome auf¬ 
weisen, besonders bei jungen Männern und älteren Frauen. Ein Mann 
bildet sich z. B. ein, dass er impotent geworden ist, vielleicht bald 
nachdem er sich verlobt hat, und bringt sich am Tage vor der Heirath 
um. Oder er hat ängstliche Gefühle über die Folgen von Onanie in 
früheren Jahren, oder über Gonorrhoe oder Spermatorrhoe und geht 
von einem Chirurgen zum andern, um sich auf einen Blasenstein, der 
gar nicht existirt, untersuchen zu lassen, ln ähnlicher Weise kann 
eine Frau so von Stechen, Prickeln und Brennen im Unterleibe geplagt 
werden, dass sie sich einbildet am Mutterkrebs zu leiden, und einen 
Gynäkologen nach dem andern besucht, um sich operiren zu lassen. 

Endlich giebt es Fälle, in welchen alle Theile des Körpers Sitz 
von peinlichen Empfindungen sein können, welche sich dann nicht an 
einem bestimmten Punkte fixireo. Solche Kranke klagen zu derselben 
Zeit über Schmerzen und Hitze im Kopfe, Klopfen in den Schläfen, 
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Schwierigkeit im Sprechen, Herzklopfen, Unbehagen im rechten oder 
linken Hypochondrium, wunde Gefühle in der Blase, Taubheit und 
Schmerz in den Beinen u. s. w. und erklären dem Arzte, dass sie an 
Apoplexie, Herzkrankheit, Aneurysma, Magengeschwür, Rheumatismus, 
Bright’scher Krankheit oder Schwellung der Vorsteherdrüse leiden. 

Eine vorurteilsfreie Beobachtung von ausgeprägten Fällen dieser 
Art muss uns zu dem Schlüsse führen, dass die peinlichen Empfin¬ 
dungen, über welche solche Patienten klagen und welche sie aufe 
Genaueste und mit beständigen Wiederholungen beschreiben, nicht auf 
blosser Einbildung beruhen können, wie nur zu häufig von der Familie 
oder dem Arzte angenommen wird, sondern eine entschieden sub¬ 
stantielle Grundlage haben müssen. Wenn beständig geklagt wird, 
und der Arzt bei der Untersuchung niemals objective Symptome ent¬ 
decken kann, hält er schliesslich den Patienten für einen Farceur, 
während die Familienglieder, wenn sie finden, dass der Kranke trotz 
aller Schrecknisse, welche er fortwährend beschreibt, im Laufe der 
Zeit nicht viel schlimmer wird, allmählich hartherzig gegen ihn werden 
und ihm zu verstehen geben, dass er die Sache übertreibt und dass 
er bald besser werden würde, wenn er sich nur zusammennehmen 
wollte. Nichts ärgert und empört den Kranken mehr, als wenn man 
ihm sagt, dass er sich Alles blos einbildet; er sagt dann, dass er kein 
Kind ist und genau weiss, was ihm fehlt 

Solche Leute sind in der That krank, nnd es ist ebenso unmög¬ 
lich itlr sie dadurch besser zu werden, dass sie sich zusammennehmen, 
als es für einen am Tic douloureux leidenden Patienten sein würde, 
keinen Schmerz zu empfinden, oder für einen Kranken mit Gystitis 
normalen Urin zu lassen. Man kann eine Krankheit nicht dadurch los 
werden, dass man es wünscht oder will. Was für einen Zweck könnten 
überdies solche Leute mit ihren ewigen Klagen verfolgen? Sie werden 
im Laufe der Zeit durchweg ihren Freunden und Aerzten unaussteh¬ 
lich; und Portal sagte deswegen ganz richtig, dass, während die 
Hypochondrie Hölle für den Patienten, sie für den Arzt das Fegefeuer 
sei. ln der That fühlt sich, nach einer langen Zusammenkunft mit 
dem Patienten — und der letztere sieht darauf, dass sie lang ist — 
der Arzt zuweilen so schlecht wie der Kranke. Doch kann das Be¬ 
wusstsein, dass Niemand, der mit ihnen in Berührung kommt, sie 
* leiden mag, solchen Leuten keine Befriedigung gewähren; ebensowenig 
kann man mit der Annahme, dass die Patienten sich blos so anstellen, 
erklären, warum sie mitunter Selbstmord begehen, was sie hin und 
wieder thun, um Leiden zu entgehen, welche ihnen geradezu unerträg¬ 
lich erscheinen. 
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Wenn solche peinliche Empfindungen, wie ich sie eben beschrieben 
habe, fast beständig den Kranken plagen, wird sein Charakter und 
Temperament im Laufe der Zeit vollkommen verändert. Er wird 
dtlster, unwillig, reizbar, excentrisch und ganz besonders egoistisch, 
so dass er nicht die geringste Rücksicht auf Andere nimmt. Die Ueber* 
zeugung fixirt sich immer mehr bei ihm, dass er eine unheilbare und 
tödtliche Krankheit hat, welche ihm ganz unerhört und noch nie da¬ 
gewesen vorkommt. So denkt er dann schliesslich an fast nichts als 
seine Leiden. Er fängt oft an sein Essen und Trinken zu wägen, 
untersucht seinen Auswurf, Schweiss, Urin und Fäcalmaterien, welche 
letztere er gern dem Arzte überbringt; er spricht Uber alle diese 
Sachen mit seinen Freunden oder selbst fremden Leuten ohne die ge¬ 
ringste Zurückhaltung oder Scheu. Er ist immer in Verzweiflung, 
glaubt, dass sein Ende nahe ist, sagt, dass er gern sterben wird, und 
obwohl er den Tod mehr als alles Andere fürchtet, kann er doch 
Selbstmord unter der Herrschaft eines plötzlichen Impulses begehen. 
Da er beständig in Furcht und Angst lebt, gerathen nach und nach 
sämmtliche Körperfunctionen in Unordnung. Die Verdauung und Assi¬ 
milation leidet; der Mund wird trocken, die Zunge ist mit einem 
weissen, zähen Schleim bedeckt; er stösst beständig auf — daher der 
alte Name Morbus ructuosus s. flatuosus; mitunter kommt es zur Magen¬ 
erweiterung und Congestion der Leber. Unterleibsverstopfung ist die 
Regel, und öfter entwickeln sich Hämorrhoiden. Der Kreislauf des 
Blotes wird schlecht; der Puls ist langsam, unregelmässig und inter- 
mittirend; es kommt zum Klopfen und Pulsiren im Epigastrium, wel¬ 
ches man sehen und fühlen kann; die Haut wird trocken und rauh, 
die Gesichtsfarbe gelb oder braun (daher der Name Morbus niger), 
das Gesicht hohl und verzerrt, der Körper abgemagert (Morbus resi- 
catorius), der Urin dunkel und sparsam oder farblos und zu reichlich, 
während die Schlaflosigkeit im Laufe der Zeit immer schlimmer wird. 

Die Ursachen der Hypochondrie, 

Der Verlauf der Krankheit ist schwer und langwierig, besonders 
in Fällen, welche auf nervöser Vererbung beruhen; und verhältniss- 
mässig kurz und leicht, wo die Entstehung der Krankheit mehr von 
gewissen Gelegenheitsursachen herrührt, welche einen schädlichen Ein¬ 
fluss auf die Ernährung des Nervensystems haben. Solche Ursachen 
sind hauptsächlich ein plötzlicher Shok, Kummer in der Familie, Ver¬ 
lust von Angehörigen, Unglück in der Liebe, verschlechterte gesell¬ 
schaftliche Stellung, Verarmung, getäuschter Ehrgeiz, übermässige 
geistige oder körperliche Anstrengungen, alkoholische und geschlecht- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



494 


XXI. Althaus 


liehe Excesse, Missbrauch von Purgirmitteln, narkotischen und schmerz¬ 
lindernden Mitteln; gewisse acute Infectionskrankheiten, besonders die 
Influenza, und lange dauernde gastrische und hepatische Störungen. 
Dazu kommen noch Gonorrhoe und geschlechtliche Unregelmässig¬ 
keiten bei Männern, chronische Leukorrhoe, Menstruationsstörungen, 
das Puerperium und die Menopause bei Frauen. Auch entwickelt sich 
die Neurose mitunter bei Mädchen nach der Verlobung, und nach ge¬ 
wissen gynäkologischen Operationen. Die Lectüre medicinischer Bücher, 
besonders der von Cbarlatans abgefassten, und sitzende Lebensweise 
haben einen ähnlichen Einfluss. In Fällen, wo sich gar keine Gelegen¬ 
heitsursachen entdecken lassen, ist die Hypochondrie constitutio¬ 
neil. Dies ist die schlimmste Form der Krankheit, welche nur selten 
curirt wird, besonders wenn die Patienten bereits im vorgerückten 
Alter stehen, und endet tödtlich nach einer langen Periode von Ma¬ 
rasmus. Wo hingegen Gelegenheitsureachen die bedeutendste Rolle in 
der Entwicklung der Hypochondrie gespielt haben, ist die letztere 
mehr accidenteil und gestattet eine günstigere Prognose. Uebrigens 
muss auch in dieser letzteren Form immer etwas ererbte Prädispo¬ 
sition vorhanden sein; denn viele Leute machen langwierige und 
schmerzhafte Krankheiten durch und haben viel Unglück und Aerger 
im Leben, begehen auch mitunter die grössten Ausschweifungen, ohne 
doch deswegen Hypochonder zu werden. Zur Entwicklung der Neurose 
ist es daher erforderlich, dass die Einbildungskraft leicht erregbar ist, 
so dass peinliche Empfindungen einen bedeutenden Eindruck machen, 
was dazu führt, dass Gefühle in Krankheiten verwandelt werden, 
welche letztere in Wahrheit nicht existiren. 

Die Neurose ist am häufigsten zwischen dem 20. und 40. Lebens¬ 
jahre, wahrscheinlich weil die Factoren, welche sie hervorrufen, dann 
thätiger sind und energischer wirken als in anderen Lebensperioden. 
Dieselbe kommt jedoch auch gelegentlich bei Kindern und alten Leuten 
zur Entwicklung. Das männliche Geschlecht leidet mehr als das weib¬ 
liche (70 gegen 30 Proc. in meiner Praxis), während ungefähr der 
entgegengesetzte Procentsatz in der Hysterie gefunden wird. In einigen 
Fällen wandelt sich die Neurose schliesslich in hypochondrischen Wahn¬ 
sinn und Blödsinn um, während in anderen der Tod durch intercurri- 
rende Krankheiten, wie Bronchitis oder Typhlitis, oder durch Selbst¬ 
mord eintritt. 

Die Localisation im Gehirn. 

Die Symptome der Hypochondrie sind von vielen unserer Vor¬ 
gänger einer fehlerhaften Beschaffenheit des Blutes oder der Säfte, 
und von anderen einer Erkrankung der Bauchorgane, besondere der 
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Milz, Leber and des Magens, zogeschrieben worden. Keine Beweise 
sind jedoch für diese Behauptung geliefert, und Sydenham war der 
Erste, welcher den Ursprung der Krankheit anderswo suchte. Er er¬ 
klärte nämlich, dass sie von einer ungleichen Vertheilung und Herum- 
rennen oder Ataxie der thierischen Geister herrührte. In unsere 
jetzige Ausdrucksweise übersetzt bedeutet dies, dass die Hypochondrie 
eine Störung des Nervensystems ist, was sich auch ganz klar aus einer 
Betrachtung der Symptome ergiebt. Es erübrigt uns daher nur, da 
diese Auffassungsweise jetzt allgemein angenommen ist, zu unter¬ 
suchen, ob wir im Stande sind den Sitz der Krankheit in einem be¬ 
sonderen Departement oder Centrum des Nervensystems zu finden. 

Die primären Symptome der Neurose müssen als gestörte Empfin¬ 
dungen in den Körperorganen angesehen werden; und es kann keinem 
Zweifel unterliegen, dass hierfür, wie für alle anderen Functionen, 
ein bestimmtes Rindencentrum existirt. Die sogenannte sensorisch¬ 
motorische Sphäre des Gehirns, welche in den Centralwindungen sitzt, 
enthält eine regelmässige Reihe von bestimmten und deutlich abge¬ 
grenzten Centren für die Bewegung und Empfindung des Oberschenkels, 
Beines, Fasses und der Zehen, des Kopfes, der Augen, des Gesichts, 
der Zunge und Kehle und der Schulter, des Ellbogens, Handgelenks 
und der Finger. Wenn diese Centralorgane in ihrem Normalzustände 
sind, geben sie uns das richtige Gefühl und die Empfindung von Kraft, 
welche wir, wenn wir gesund sind, in allen willkürlichen Muskeln 
des Körpers haben; während eine organische Läsion oder eine functio- 
nelle Störung dieser Theile zu Gefühlen von Taubheit, Kriebeln, 
Ameisenkriechen, Schwäche und anderen Empfindungs- und Bewegungs¬ 
anomalien führt Ein ähnliches Centrum existirt jedenfalls für die 
inneren Organe des Körpers und deren Sensibilität. Ein Normalzustand 
dieses Centrums giebt uns also die Gefühle von Glück, Behagen und 
Wohlsein, welche wir haben, wenn wir uns gut befinden, und beson¬ 
ders wenn wir in einer geistigen oder physischen Action begriffen sind, 
welche uns Vergnügen macht, also z. B. wenn wir vor einer sym¬ 
pathischen Zuhörerschaft eine gute Rede halten, oder ein Spiel, in 
welchem wir Geschicklichkeit besitzen, spielen, wenn wir rudern, 
sehwimmen, auf einem feurigen Pferde reiten, singen, wenn wir fühlen, 
dass wir gut bei Stimme sind u. s. w. Hierher gehört gleichfalls das 
Gefühl der Befriedigung, welches wir haben nach einem besonders guten 
Diner, oder nach behaglicher Entleerung des Darmes, der Blase u. s. w. 
Andererseits wird eine Störung in diesem Centrum natürlicher Weise 
zu der Wahrnehmung einer grossen Zahl von sonderbaren, unange¬ 
nehmen und peinlichen Empfindungen führen, deren peripherische 
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Localisation von dem bestimmten Tbeile des visceralen Centrnms ab- 
hängen wird, welches leidet, so dass wir also z. B. eklige Gefühle im 
Kopfe, dem Herzen, den Lungen oder den Banch- und Beckenorganen 
haben. Ataxie des Centrnms — um Sydenham’s Ausdruck zu ge¬ 
brauchen — in toto würde dann also zu der allgemeinen Form der 
Hypochondrie führen, von welcher ich oben gesprochen habe und 
worin die sämmtlichen Organgefühle gestört zu sein scheinen. Ebenso 
lässt sich annehmen, dass der Grad der eigentümlichen Empfin¬ 
dungen, welche den Hypochonder plagen, der Intensität der Störung 
entspricht, welche in dem betreffenden Centrum stattfindet. 

Das Centrum, dessen Functionen ich eben zu beschreiben ver¬ 
sucht habe, existirt ganz zweifellos, obwohl dessen Sitz noch un¬ 
bekannt ist. Einige Physiologen scheinen geneigt dasselbe in den 
Gyrus fornicatus, andere in die Hinterhauptslappen zu verlegen, 
ln Beziehung auf diesen Punkt müssen wir uns daran erinnern, dass 
es noch eine grosse latente Zone in der Gehirnrinde giebt, beson¬ 
ders in der rechten Hemisphäre, welche vorläufig noch nicht annec- 
tirt ist, und mit deren Functionen wir noch nicht bekannt sind. Bis 
jetzt hat man noch keine pathologischen Läsionen in den Nerven¬ 
zellen der Rinde in Fällen von Hypochondrie entdeckt, obwohl die 
ausserordentliche Hartnäckigkeit der Symptome in vielen Fällen dar¬ 
auf hinzuweisen scheint, dass vielleicht doch noch feinere Unter¬ 
suchungen gewisser Rindenbezirke, mittelst der Golgi’sehen und 
Ramon de Cäjal’schen Methode gewisse krankhafte Veränderungen 
zeigen würde, z. B. Reversion zum fötalen Typus, oder vielleicht 
eine äusserst schleichende Form von Sklerose, welche die besonders 
hartnäckigen Formen der Krankheit erklären würde. 

Die Nosophobie. 

Hier haben wir es mit ganz anderen klinischen Zügen zu tbun. 
Der Kranke leidet nicht an peinlichen oder seltsamen Empfindungen, 
welche auf das eine oder andere der Körperorgane bezogen werden, 
sondern wird von der Furcht gepeinigt, dass eine oder die andere 
Krankheit ihn befallen wird. Die Definition, welche Mendel von 
der Hypochondrie gegeben hat, als einer „functioneilen Gehirnkrank¬ 
heit, deren wesentliche Symptome Furcht und Besorgniss in Bezug 
auf den eigenen Körper sind“, passt daher mehr für die Nosophobie 
als für die Hypochondrie. 

Eine weitere grosse Verschiedenheit zwischen den beiden krank¬ 
haften Zuständen ist, dass die Nosophobie wesentlich temporär ist, 
während die Hypochondrie lange Zeit dauert und oft permanent bleibt. 
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Während der letzten Influenza-Pandemien habe ich eine ganze Reihe 
von exquisiten Fällen von Nosophobie in Bezug auf diese Seuche 
gesehen, und dauerte der Zustand dann nur so lange wie die Epi¬ 
demie selbst. So kam ein Patient, den ich schon seit Jahren hin 
und wieder wegen Encephalasthenie behandelt habe, eines Morgens in 
der grössten Aufregung zu mir und sagte, er könnte nichts thun und 
die Nacht nicht schlafen, weil er sich vor der Ansteckung mit In¬ 
fluenza fürchtete. Er bat mich um ein Mittel, dieselbe zu verhindern. 
Ich gab ihm ein Recept mit geeigneten Suggestionen. Er war nun 
ein paar Tage lang wieder ganz ruhig, bis einer seiner Dienstboten 
von der Influenza ergriffen wurde. Dies gab der Nosophobie neue 
Nahrung, und er nahm sich die Sache so zn Herzen, dass er seine 
Wohnung verliess und in ein Hotel ging — offenbar das Unpassendste, 
was er hatte thun können. Nach ein paar Tagen reiste er plötzlich 
nach einem entlegenen Orte am Meere ab, welcher, wie er in der 
Zeitung gelesen hatte, damals frei von Influenza war. Hier that er 
den ganzen Tag nichts als Berichte über den Verlauf der Epidemie 
in den Zeitungen zn lesen, und fühlte sich im höchsten Grade elend 
und abgeschlagen. Als die Epidemie abfiel, kam er nach London 
zurück und lachte Uber die unnöthige Mühe, die er sich gemacht 
hatte. Seit der Zeit hat er ähnlichen panischen Schrecken wegen 
Keuchhusten und Windpocken gehabt, welche in seiner Familie aus¬ 
gebrochen waren, hat sich aber sonst ganz wohl gefühlt. Aehnliche 
Fälle sind jederzeit während grosser Epidemien vorgekommen, be¬ 
sonders wenn Cholera da war; auch sind dieselben nicht so un¬ 
bedeutend, wie es scheinen möchte, da Leute mitunter daran gestor¬ 
ben sind. 

Syphilophobie. 

Abgesehen von Epidemien sieht man die Nosophobie besonders 
bei Personen, welche Syphilis erworben haben. Bei diesen führt das 
Erscheinen einer Aknepustel, oder ein Gefühl von Wundsein an der 
Zunge oft zn einem kurzen Anfall von Nosophobie, welche man dann 
Syphilophobie nennt Der Syphilophobe ist darum aber kein Hypo¬ 
chonder, denn wenn es keine besondere Anregung dazu giebt, ist er 
ganz gesund und munter, und vergisst die Geschichte, wenn der 
Doctor ihn darüber beruhigt. 

Krankheitsfälle, welche bei hervorragenden Persönlichkeiten Vor¬ 
kommen, und viel in den Zeitungen besprochen werden, regen gleich¬ 
falls zur Nosophobie an. Als Louis Napoleon von Sir Henry Thompson 
am Stein operirt wurde, gab es in London eine grosse Menge Leute, 
welche sich plötzlich ein bildeten, dass sie Steine in der Blase hätten 
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oder bekommen würden. Aehnliche Dinge kamen vor, als der deutsche 
Kronprinz nnd der Czar von Russland die öffentliche Sympathie er¬ 
regten ; so etwas stirbt einen natürlichen Tod, wenn die Aufmerksam¬ 
keit sich auf einen anderen Gegenstand lenkt. 

Man sieht also, dass zu einem Anfall von Nosophobie immer 
ein besonderer Anlass da sein muss. Sonst ist Patient gewöhnlich 
ganz vernünftig und nicht deprimirt oder verstimmt; existirt jedoch 
einmal die Prädisposition dafür, so kann das geringfügigste unge¬ 
wöhnliche Zeichen in irgend einem Körpertheil dazu hinreichen, um 
die nosophobische Maschinerie in Bewegung zu setzen. Etwas Con- 
gestion in der Conjunctiva, ein Bläschen auf der Zunge, ein kleiner 
Ausschlag, Schmerz in der Seite, Pulsiren im Mastdarm, Kriebeln in 
den Beinen u. s. w. können solche Leute eine Zeit lang ganz unglück¬ 
lich machen, weil sie glauben, dass sie drauf und dran sind ernstlich 
krank zu werden oder zu sterben. Sobald jedoch die Symptome, 
welche sie beunruhigten, verschwunden sind, oder wenn es dem 
Arzte gelungen ist sie darüber zu beruhigen, vergisst der Patient 
gewöhnlich Alles schnell, und ist wieder vergnügt. 

Die Thanatophobie. 

Eine krankhafte Furcht vor dem Tode plagt manche Leute ihr 
ganzes Leben lang. M i c h 6 a hat diesem Zustande den barbarischen 
Namen „Necrophobomanie“ gegeben, und hält diese Furcht vor dem 
Tode für das Wesen der Hypochondrie. Dies ist eine ganz falsche 
Idee, denn es giebt sehr viele Personen, welche in einer beständigen 
Furcht vor dem Tode leben, ohne doch an den peinlichen Empfin¬ 
dungen zu leiden, welche für die Hypochondrie charakteristisch sind, 
und ohne über den Zustand ihrer Gesundheit zu brüten. „Thanato¬ 
phobie“ ist ein viel besserer Ausdruck hierfür als Necrophobomanie. 
Dieselbe findet sich nicht selten bei jungen Leuten, die überzeugt 
sind, dass ihr Tod vor der Thür steht, und dass nichts sie retten 
kann. Ich kenne einen jungen Mann, der Jahre lang nie zu Bette 
ging ohne den Gedanken, dass es seine letzte Nacht sein würde, 
und der jeden Abend im Geist Abschied von seinen Angehörigen 
nahm. In einigen Fällen dieser Art scheinen schlechte Gewohnheiten, 
die in der Schule erlernt wurden, diesen Zustand hervorzurufen, 
während sich in anderen keine anregende Ursache entdecken lässt. 

Einfluss der Suggestion. 

Ein weiterer Unterschied zwischen Hypochondrie und Nosophobie 
ist, dass die Suggestion wenig oder gar keinen Einfluss auf die erstere, 
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und eine sehr starke Wirkung in der letzteren hat. Ein Nosophobe, 
der sich davor fürchtet, eine Leberkrankheit zu haben, weil er Schmerz 
in der betreffenden Gegend gehabt bat, ist selig, wenn der Doctor 
ihm nach einer genauen Untersuchung des Organs versichert, dass 
die Leber gesund ist, und vergisst dann die ganze Geschichte. 
Andererseits kann eine schlechte Prognose solche Leute zur Ver¬ 
zweiflung treiben. Ein Patient von mir, der einen langen Nach¬ 
tripper gehabt hatte, glaubte, dass er eine Strictur hätte, und con- 
sultirte die besten Chirurgen Londons von Zeit zu Zeit deswegen. 
Seine Harnröhre war vollständig gesund, und man hatte ihm öfter 
versichert, dass er keine Strictur hätte. Einmal jedoch war einer 
dieser Chirurgen bei schlechter Laune, und sagte ihm, er hätte etwas 
fast ebenso Schlimmes als eine Strictur. Patient nahm sich dies so 
zu Herzen, dass er beschloss sich umzubringen, und wurde nur nach 
und nach und mit grosser Mühe von diesem Vorhaben abgebracht. 

Eine ungünstige Prognose hat keinen solchen Einfluss auf hypo¬ 
chondrische Kranke. Dieselben sind im Gegentheil oft ganz zufrieden 
damit, weil eine solche ihren eigenen tiefen Krankheitsgefühlen ent¬ 
spricht, und auch, weil sie die Genugtuung haben, dies ihren Freun¬ 
den mittheilen zu können, welche so oft Zweifel an der Wirklichkeit 
ihrer Leiden äussern. Trotzdem halte ich es für unrecht, selbst in 
hartgesottenen Fällen von Hypochondrie, eine schlechte Prognose zu 
stellen, wie es oft geschieht; nicht blos weil wir doch die Gefühle der 
Kranken berücksichtigen müssen, welche durch einen solchen Aus¬ 
spruch noch tiefer in ihr Elend versinken, sondern auch weil mit¬ 
unter in scheinbar verzweifelten Fällen dieser Neurose es doch noch 
zu bedeutender Besserung kommen kann. Andererseits hat eine 
günstige Prognose nur geringe belebende Wirkung auf den Hypo¬ 
chonder, weil derselbe von der Unheilbarkeit seines Leidens über¬ 
zeugt ist, und einen Arzt, der ihm eine Kur verspricht, für einen 
unwissenden oder arroganten Menschen hält. Trotzdem haben die 
Besuche des Arztes im Ganzen einen guten Einfluss auf diese Leute, 
da sie sich dann recht ordentlich aussprechen können, was ihnen 
Erleichterung gewährt. 

Ein schliesslicher Unterschied zwischen den beiden Zuständen, 
welche wir besprochen haben, ist, dass der Nosophobe absolutes Zu¬ 
trauen zu seinem Arzte hat, und dessen Vorschriften pünktlich und 
systematisch befolgt, während der Hypochonder nur wenig von 
Arzneien hält und die für ihn verschriebenen nicht einnehmen will. 
Er behauptet, dass Arzneien für ihn zu stark seien und ibm mehr 
schaden als nützen. Ich glaube, dass die Behandlung solchen Kranken 
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oft mehr nützen könnte, wenn sie dieselbe nnr ordentlich befolgen 
wollten. 

Behandlung. 

Es giebt jedoch kein Specificum für die Hypochondrie, and 
Brunner’s Sentenz: „Magnus mihi erit Apollo qui hypochondriacum 
ad sanitatem reduxerit“ ist jetzt ebenso wahr wie vor bald 200 Jahren. 
Nervina, wie Arsenik, Strychnin, Phosphor u. s. w. haben meistens 
nur eine temporäre Wirkung, während beruhigende Mittel, wie Brom, 
Hyoscyamus und Opiate, uns gewöhnlich im Stich lassen. Der con- 
stante galvanische Strom, welcher uns so gute Dienste bei der Ence- 
phalasthenie und gewissen Formen von Hysterie leistet, versagt mei¬ 
stens bei der Hypochondrie. Moralische und hygienische Behandlung 
nutzen in der That mehr als Arzneimittel. Es ist wichtig, den Kranken 
nicht die Hoffnung verlieren zu lassen, dass er schliesslich doch noch 
besser werden kann. Häufige Reisen und Zerstreuung durch Gesell¬ 
schaft sind nützlich. Man muss die Absonderungen in Ordnung halten 
und grosse Massigkeit im Essen und Trinken befolgen lassen. Einigen 
bekommt eine vegetarianische oder Milchdiät gut; und in sehr hart¬ 
näckigen Fällen kann man die altmodischen Mittel der Fontanelle oder 
des Haarseiles versuchen. Körperbewegung ist äusserst wichtig. Der 
Bicycle und Tricycle sind gut für junge, und Reiten für ältere Leute. 
Die erfrischenden Wirkungen des Reitens sind sehr gut von dem eng¬ 
lischen Romancier Bulwer Lytton beschrieben, der im „Pelham“ 
sagt: „Ich kenne keine Rathgeber, die mich so gut stimmen wie ein 
feuriges Ross, und wundere mich nicht darüber, dass ein römischer 
Kaiser sein Pferd zum Consul machte. Zu Pferde fühle ich mich am 
stärksten und klügsten, mache die feinsten Pläne und entdecke die 
beste Art sie auszuführen. Gebt mir einen leichten Zügel und freien 
SpruDg, und ich bin Cicero, Cato, Cäsar; hebt mich aus dem Sattel, 
und ich werde zu einer Erdscholle, welche ich berühren muss. Fener, 
Energie und alles Aetherische sind verschwunden; ich bin ein Boden 
ohne Sonne, ein Fass ohne Wein, Kleider ohne den Mann!“ Lassen 
wir daher dem Hypochonder eine so treffliche Gewohnheit gehörig 
zu Gute kommen! 
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Ueber febrile Albamosurie. 


Aas der medicinischen Klinik and dem physiologischen Institut 

in Jena. 

Von 

Dr. L. Krehl and Dr. H. Matthes 

in Jena. 

(Mit 4 Curven im Text.) 

Ans einer Reihe von Untersuchungen geht hervor, dass Eiweiss¬ 
körper für die Entstehung von Fieber bei Sängethieren von Bedeutung 
sind, falls dieselben direct in den Saftstrom injicirt werden. Proteine 
der verschiedensten Art kommen in Betracht, assimilirbare wie solche, 
die ausgeschieden worden, genuine und bydrirte, von Baoterien her¬ 
stammende und andere, deren Entstehung mit Mikroben nichts zu thun 
hat. Der gleiche Eiweisskörper wirkt nicht gleichartig und gleich stark 
auf verschiedene Thiere, und weiter zeigen sich Thiere, welche inficirt 
sind oder bereits früher zu Fieberversuchen gedient hatten, wesent¬ 
lich empfindlicher als frische, gesunde. 

Nachdem dies festgestellt *) war, erschien es für uns als dringende 
Aufgabe, die Beziehungen der Eiweisskörper zu menschlichen Fiebern 
zn untersuchen. Einiges ist bekannt. Auch am Menschen vermag die 
Injection bacterieller wie nicht bacterieller Eiweisskörper Fieber zu 
erzeugen. H. Büchner 1 2 ) zeigte dies am gesunden Menschen für 
Protein aus Pneumobacillen. Koch 3 ) fand, dass der Gesunde wie 
der Tuberculöse auf Tuberculin mit Fieber reagirte, der Eine von uns 
(Matthes 4 )) wies das Gleiche für Deuteroalbumosen nach. 

Damit ist dargethan, dass Eiweisskörper die Temperatur auch 
des Menschen zn steigern vermögen. Kommen nun solche differente 

1) Vgl. Krehl, Versuche Ober Erzeugung von Fieber bei Thieren. Archiv 
fttr experimentelle Pathologie. Bd. XXXV. Heft 3. 

2) Berliner klin. Wochenschrift. 1890. Nr. 10. 

3) Deutsche med. Wochenschrift. 1891 und 1891. 

4) Dieses Archiv. Bd. L1V. 
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Proteine tbatsächlich im Organismus des fiebernden Menschen vor? 
Die Frage dürfte schwer endgültig zn entscheiden sein, denn Erfah¬ 
rungen am Thier sprechen dafür, dass man mit Eiweisskörpern, welche 
gemeinhin für direct assimilirbar gelten, Fieber erzeugen kann; dem¬ 
nach könnten derartige differente Stoffe eiweissartiger Natur im Stoff¬ 
wechsel des Organismus verschwinden und sich dem Nachweise ent¬ 
ziehen. Nur für nicht assimilirbares Eiweiss wird man die Unter¬ 
suchung in Angriff nehmen können, weil man dasselbe sicher im 
Harn finden müsste; denn nicht assimilirbares Eiweiss, welches in 
den Kreislauf gelangt, verlässt nach all unseren gegenwärtigen Er¬ 
fahrungen den Organismus durch die Nieren; besonders erscheint 
hydrirtes Eiweiss mit Sicherheit und nahezu vollständig im Harn. 
Zahlreiche Arbeiten aus der physiologischen Anstalt in Heidelberg 
erweisen das. 

Dass bei fieberhaften Krankheiten der Harn häufig Eiweiss ent¬ 
hält, ist bekannt. Oft werden fällbare Eiweisskörper ausgeschieden. 
Ein Theil derselben gehört in die Reihe der Globuline und Albumine. 
Man identificirt sie mit denen des Blutserums und führt ihre Aus¬ 
scheidung auf eine Schädigung der Nieren zurück. Ob mit Recht, ist 
eine noch nicht genügend erörterte Frage. Es müssten dazu diese 
Körper unverändert isolirt und auf ihre directe Assimilirbarkeit unter¬ 
sucht werden. Ein anderer Theil weicht in seinem Verhalten von den 
Eiweisskörpern des Blutserums sicher ab; so fand F. Müller 1 ) eine 
durch Essigsäure fällbare Eiweissart reichlich im Harn von Pneu- 
monikern und Typhuskranken, so lange das Fieber anhielt, und be¬ 
obachtete ihr Verschwinden nach Abfall der Temperatursteigerung. 

Nicht nur fällbares, auch hydrirtes Eiweis tritt bei fiebernden 
Kranken häufig im Harn auf. Die ausgedehnte Literatur über Pepton- 
und Albumosurie ist in letzter Zeit kritisch und sorgfältig von Stadel¬ 
mann 2 ) bearbeitet worden. Aus den vorliegenden Beobachtungen 
ergiebt sich, dass echtes Pepton im Harn bisher überhaupt nicht ge¬ 
funden wurde. Albumosen treten unter den verschiedensten Umstän¬ 
den auf, recht häufig auch gerade bei fieberhaften Krankheiten. Doch 
ist ein genaueres Urtheil darüber, wie oft Albumosurie und Fieber Zu¬ 
sammentreffen, noch nicht möglich. Einmal arbeiteten die verschie¬ 
denen Beobachter nach wesentlich verschiedenen Methoden, und da 
diese, wie Stadelmann ebenfalls hervorhebt, recht verschieden scharf 
sind, so lassen sich die Ergebnisse schlecht unter einander vergleichen. 
Und ferner ist, wiewohl öfters das Zusammentreffen von Albumo- 

1) Arbeiten aus der mediciniBchen Klinik zu Würzburg. 1885. 

2) Ueber Peptonurie. Wiesbaden 1894. 
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surie 'und Fieber erwäbnt wird, diese Beziehung unseres Wissens nie 
als leitender Gesichtspunkt für eine Untersuchung benutzt worden. 
Herr Professor Stintzing veranlasste deshalb auf unsere Bitte Herrn 
cand. med. Schultess sich mit dieser Frage von Neuem zu beschäf¬ 
tigen. Herr Schultess wird in seiner Dissertation die Ergebnisse 
dieser Untersuchungen mittheilen und zugleich die Literatur auf Grund 
der erwähnten Fragestellung besprechen. 

Nachweis von Albumose im Harn Fiebernder. 

Da die völlige Entfernung fällbaren Eiweisses sehr schwierig 
ist, und bei der vorzüglichen Methode Schmidt-Mülheim’s und 
Hofmeister’s eventuell Protalbumosen mit niedergerissen werden 
können'), so wurden von uns nur Harne benutzt, welche sicher 
eiweissfrei waren. Sie wurden mit Gerbsäure gefällt, und der Nieder¬ 
schlag nach den Vorschriften von Neu meiste r 1 2 ) weiter verarbeitet. 
£inen anderen Theil des eiweissfreien Harns fällte Schultess (aus 
später zu erörternden Gründen) mit dem 6—7fachen Volum absoluten 
Alkohols, löste den Niederschlag in Wasser, filtrirte und stellte direct 
die Biuretprobe an. Die untersuchten Harne stammten theils aus der 
medicinischen Klinik, theils aus der Poliklinik. Einzelne Untersuchungen 
dorften wir auch in der Leipziger medicinischen Klinik machen; wir 
danken Herrn Professor Curschmann hierfür herzlichst. 

In der überwiegenden Zahl dieser neu untersuchten Fälle fand 
sich bei erhöhter Körpertemperatur hydrirtes Eiweiss, fehlte es bei 
normaler Eigenwärme. Ausserordentlich lehrreich ist bei Infections- 
krankheiten das Verschwinden der Reaction gleichzeitig mit dem Auf¬ 
hören des Fiebers — das wurde für Scarlatina, Diphtherie, Influenza 
Parotitis infectiosa gezeigt. Bei Pneumonie und Typhus fanden wir 
Albumose nicht etwa nur im Lösungs- und Entfieberungsstadium, son¬ 
dern auf der Höhe der Krankheit. Leider sind unsere Beobachtungen 
gerade über manche Infectionskrankheiten, welche schon häufig unter¬ 
sucht wurden, z. B. Abdominaltyphus und Pneumonie, spärlich; wir 
werden diese Lücke bei der Art der Krankenbewegung in Jena auch 
kanm in der nächsten Zeit ausfüllen können. Positiv fielen Schultess’ 
Beobachtungen an nicht fiebernden Kranken nur bei Ulcus und Car¬ 
cinoma ventriculi, sowie bei einer nicht fieberhaften Influenzapneu- 
monie und bei Phthisikern nach kleinen Dosen von Tuberculin aus. 

1) Berl. klin. Wochenschrift. 1894. Nr. 23. 

2) Ueber das Vorkommen und die Bedeutung eines eiweisslösenden Enzyms 
in jungen Pflanzen. Zeitschrift f. Biologie. XXX. 
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In allen diesen Fällen aber waren die Reactionen ausserordentlich 
schwach, so dass es sich nur um minimale Spuren von Albumosen 
gehandelt haben dürfte, die sich nicht mit den stark positiven Re¬ 
actionen in Fieberharnen in Vergleich setzen lassen. Während des 
Fiebers vermissten wir die Albnmose bei einem Falle von Malaria, 
sowie bei einigen Phthisikern. Ans der Jankowski’schen Tabelle 
in Stadelmann’s Abhandlung (S. 70/71) ergiebt sich, dass während 
des Fiebers Albumose fehlte bei einem Fall von Abdominaltyphus, 
dass sie ohne Fieber vorhanden war bei gesunden Wöchnerinnen. 

Man sieht also: die Ansscheidung von Albumosen im Harn trifft 
zwar überwiegend häufig mit Fieber zusammen, beide Zustände sind 
aber nicht ausnahmslos an einander gebunden. 

Lässt sich daraus ein Schluss ziehen auf eine etwaige ätiologische 
Bedeutung der im Organismus gebildeten Eiweisshydrationsproducte 
für die Erzeugung des Fiebers? Noch nicht mit völliger Sicherheit. 
Man müsste für die Beantwortung dieser Frage nämlich einmal wissen, 
wie die unter verschiedenen Umständen gebildeten verschiedenen Arten 
von Albumosen auf den Organismus wirken, und ferner welche Sorten 
von Albumose im Harn Fiebernder auftreten — der Begriff hydrirtee 
Eiweiss genügt dann nicht mehr, und schliesslich müssten auch die 
quantitativen Verhältnisse in Betracht gezogen werden, namentlich 
da man sich ganz gut vorstellen kann, dass zur Erzeugung von Fieber 
eine gewisse Menge Albumosen nOthig ist. ln diesem Sinne konnten 
z. B. die sehr geringen Albumosurien bei Phthisikern gedeutet werden, 
welche nach Tuberculininjection nicht fiebern. 

Bezüglich ihrer Wirkung sind am besten bekannt die ans Fibrin 
durch Pepsinverdauung erzeugten Albumosen. Sie steigern die Tem¬ 
peratur des Meerschweinchens um so leichter, je weiter sie hydrirt 
sind. Die stärkere Wirkung der fortgeschritteneren Hydrationszu¬ 
stände gilt schon nicht mehr für das Kaninchen und auch kaum 
für den Hund. Wie sich andere Albumosenarten als Verdaunngspro- 
ducte aus Fibrin verhalten, ist aber nur sehr wenig bekannt und bedarf 
der Untersuchung. 

Weiter müsste man aber wissen, welche Arten von hydrirtem 
Eiweiss sich im Fieberharn nun wirklich finden. Denn es ist nicht 
von der Hand zn weisen, dass z. B. bei nicht fiebernden, bei Kran¬ 
ken mit Myelom, mit Ulcus oder Carcinoma ventriculi die häufig 
schwächer wirkenden primären, bei Infectionskrankheiten mehr die 
weiter hydrirten Albumosen auftreten. 

Wir konnten nicht in allen Fällen die Entscheidung dieser Frage 
versuchen, denn häufig war die Menge von Substanz, welche zur Ver- 
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fügung stand, zu gering, um alle nothwendigen Reactionen auszuführen. 
Indess spricht eine Reihe von Fällen doch ganz wesentlich zu Gun¬ 
sten der genannten Annahme. Die von uns isolirten Substanzen gaben 
ziemlich gleiche Reactionen (vgl. Tabelle am Schluss der Arbeit), 
und zwar zeigten sie starke Biuretreaction und waren durch Ammo¬ 
niumsulfat völlig aussalzbar. Darauf, dass mit Essigsäure und Ferro- 
cyankalium keine Fällung entsteht, ist vielleicht der geringste Werth 
zu legen, weil, wie Neumeister und Stadelmann hervorgehoben 
haben, die primären Albumosen nur in reinen und salzarmen Lösungen 
gefällt werden. Mit dem gleichen Volum concentrirter Kochsalzlösung 
und Salpetersäure entsteht keine oder nur eine minimale Trübung. Durch 
Einträgen von Steinsalz bis zur Sättigung und Zusatz von salzgesättigter 
Essigsäure gelingt es nicht, die Körper völlig abzuscheiden. Sublimat 
in neutraler Lösung, Pikrinsäure im Ueberschuss, Gerbsäure, Jodqneck- 
silber*Jodkalium, Trichloressigsäure geben starke Fällung. Kupfer¬ 
sulfat in neutraler Lösung fällt den Körper nicht. Wie bekannt, cha- 
rakterisiren diese Reactionen bydrirtes Eiweiss als Deuteroalbumose. 
ln denjenigen unserer Fälle, in welchen uns die Ausführung derselben 
möglich war, fielen sie in dem genannten Sinne aus; noch jüngst be¬ 
obachteten wir das in einem Falle von schwerster Streptokokkenpyämie 
nach Perityphlitis. Wir dürfen deshalb sagen: Nicht fällbares 
Eiweiss, welches im Harn hoch fiebernder Kranker auf- 
tritt, befindet sich in der Regel im Zustand weit vor¬ 
geschrittener Hydration, entspricht der Gruppe der 
Deuteroalbumosen. 

Darstellung hydrirter Eiweisskörper aus dem Harn Fiebernder. 

Da wir einmal die Hydrationsstufe der Harnalbumose kennen 
lernen wollten, andererseits aber diese Körper, wenn angängig, auf 
ihre pyrogene Wirkung zu prüfen beabsichtigten, so musste an die 
za wählende Methode die Anforderung gestellt werden, dass sie mög¬ 
lichst wenig eingreifend sei, die üblichen Fällungsreactionen (Tannin, 
Pbosphorwolframsäure u. s. w.) waren also zu unseren Zwecken nicht 
verwerthbar. Man kann dagegen die Albumosen, ohne sie in ihrer 
Constitution zu verändern, mit Alkohol (5—6faches Volum) fällen, 
und diese Methode haben wir auch anfangs deswegen gewählt. Sie 
hat indessen gewisse Nachtheile für die Anwendung auf den Harn. 
Einmal geht ein nicht unbeträchtlicher Theil der Albumosen verloren. 
Bei Versuchen, in denen wir normalem Harn Handelspepton zusetzten, 
war auf diese Weise nur etwa 65 Proc. desselben wiederzugewinnen. 
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Die noch stärkeren Verluste Hofmeister’s 1 ) dürften auf die geringen 
Alkoholmengen, mit denen er arbeitete (2faches Volum), zurück¬ 
zuführen sein. 

Die noch weiter als die Albumosen vorgeschrittenen Eiweiss- 
hydrationsproducte, echte Peptone z. B., fallen, wie w r ir aas einer 
Mittheilung Neumeister’s wissen, mit 70 Proc. Alkohol noch nicht 
und die Verluste bei der Alkoholfällung sind dementsprechend auch für 
die vorgeschritteneren Deuteroalbumosen nicht unbeträchtlich, jeden¬ 
falls noch beträchtlicher, als wir sie für Handelspepton gefunden haben. 

Ferner aber fallen bei der Alkoholbehandlung eine unberechen¬ 
bare Zahl und Menge anderer Substanzen, namentlich auch die Harn¬ 
salze, mit aus. 

Wir haben in einer Reihe von Fällen versucht, diese störenden 
Beimengungen durch Dialyse zu entfernen, allein es stellte sich bald 
heraus, dass dabei auch ein grosser Theil dieser Albumosen 2 ) dialysirt, 
und wir haben dadurch mehrfach, namentlich z. B. bei einem Fall 
von Typhus abdominalis, eine beträchtliche Menge werthvollen Ma¬ 
terials verloren. Wir mussten daher von der Dialyse absehen und 
konnten trotz unseres lebhaften Wunsches die Behandlung mit Am¬ 
moniumsulfat nicht vermeiden. Andererseits hat die Verwendung des 
Alkohols grosse Vorzüge, da namentlich Harnstoff und die Haupt- 
menge der Harnfarbstoffe in ihm gelöst bleiben. 

Wir haben deswegen nach mannigfachen Versuchen es als das 
beste gefunden, den Harn zunächst in der genannten Weise mit Al¬ 
kohol zu fällen und den dabei eintretenden Verlust mit in Kauf zu 
nehmen. Die Alkoholfällung wird in heissem Wasser gelöst, vom 
unlöslichen Rückstand abfiltrirt und bei schwach saurer Reaction in 
der Hitze mit Ammonsulfat gesättigt. Das Aussalzen bei anderen 
Reactionen vorzunehmen, war nicht nothwendig, denn das erste Filtrat 
gab nie Biuretreaction. Damit war zugleich erwiesen, dass der unter* 
suchte Harn in unseren Fällen nie Pepton enthielt. Unsere Anschau¬ 
ungen über diesen Punkt stimmen also vollkommen mit denen von 
Noorden’s nnd Stadelmann’s überein. Das Ausgesalzene wurde 
dann in heissem Wasser gelöst und nun die Entfernung des Ammou- 
sulfats vorgenommen. Zu diesem Zwecke musste die Salzlösung mit 
Barytlauge versetzt und dabei Schwefelsäure und Baryt genau gegen 
einander eingestellt werden. Indem man nun so verfährt, erhebt man 
zunächst folgenden eigenthümlichen Befund: Die Filtration des Ba¬ 
riumsulfatniederschlages war nämlich, auch wenn man genügend batte 

1) Zeitschrift f. physiol. Chemie. Bd. IV. 

2) Vgl. Kühne, Zeitschrift f. Biologie. Bd. XXIX. 
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absetzen lassen, in verschiedenen Fällen sehr verschieden schwierig. 
Auffallend erschien zunächst, dass bei normalen Harnen, welche nach 
der gleichen Methode behandelt waren, die Trennung des Barytnieder¬ 
schlages sehr leicht gelang, während er bei Fieberharnen häufig trotz 
langen Abwartens und Kochens immer und immer wieder durchs Filter 
lief. War das Filtrat klar, so wurde es zur Verjagung des Ammoniaks 
eingedampft. Dann wurde nochmals auf freien Baryt und auf Schwefel¬ 
säure untersucht und nun die wenige Cubikcentimeter betragende Flüs¬ 
sigkeit, welche Biuretreaction gab, entweder direct verwendet oder 
in das 8 fache Volum absoluten Alkohols unter lebhaftem Umrtthren 
getröpfelt, der entstehende Niederschlag abfiltrirt und über Schwefel¬ 
säure im Luftstrom getrocknet. 

Dass man mit dieser Methode nicht reine und völlig unveränderte 
Präparate gewinnt, leuchtet ein. Wir konnten nämlich das Abdam¬ 
pfen zur Verjagung des Ammoniaks nicht umgehen, haben aber die 
oben erwähnten Reactionen aus diesem Gründe auch vor der Ent¬ 
fernung des Ammoniumsulfats ausgeführt und sind deswegen sicher, 
dass die Deuteroalbumosen nicht etwa. erst beim Abdampfen ent¬ 
standen sind. 

Welche andere Substanzen des Harns neben der Albumose dar¬ 
gestellt werden, wäre weiter zu fragen. Stadelmann 1 ) erwähnt 
eine Reihe von Harnsalzen, welche bei Behandlung mit schwefel¬ 
saurem Ammoniak ausfallen. Auch wir haben einzelne Versuche über 
das Verhalten von Harnbestandtheilen beim Sättigen mit Ammonsulfat 
angestellt. Der Harnstoff ist nicht aussalzbar und ausserdem in Al¬ 
kohol löslich, kommt also nicht in Betracht Die Harnsäure geht 
zwar nicht in den Alkohol Uber und fällt nach Sättigung ihrer Lösung 
mit schwefel8aurem Amon, aber sie dürfte sich nur zum allergering¬ 
sten Theile in der kleinen Menge heissen Wassers lösen, mit welcher 
die Alkoholfällung aufgenommen wird. Hippursäure löst sich in Al¬ 
kohol und fällt dadurch weg, durch Ammonsulfat ist sie zum Theil 
aussalzbar. 

Ueber zahlreiche andere Stoffe des Harns fehlt jede Auskunft. 
Immerhin lehrten unsere Versuche, dass die Körper desselben, welche, 
auch wenn er von gesunden Individuen stammt, Fieber wohl immer 
hervorrufen, bei dem beschriebenen Verfahren zum grössten Theil 
entfernt werden und nicht in Betracht kommen. 

Wurde der Harn gesunder Menschen in der genannten Weise 
behandelt, so zeigte die Lösung, welche am Ende gewonnen wurde, 

1) Zeitschrift f. Biologie. N. F. Bd.Yl. t8S8. S. 248; vgl. auch Neumeister, 
Ebenda S. 282, sowie Bd. VIII. 1890. S. 347. 
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nie Biuretreaction. Auch ein Theil der Harne, die, ohne fällbares 
Eiweiss za enthalten, nach der Fällung mit Alkohol sich mit Kupfer- 
sulfat und Natronlauge roth färbten, batten die Albumosenreactionen 
am Ende der Behandlung verloren, und zwar konnten wir nachweisen, 
dass sie vor dem Zusatz von Baryt noch da und erst nach Filtration 
des Bariumsulfatniederschlags verschwunden war. Es waren das die¬ 
jenigen Fälle, in denen das schwefelsaure Baryt sich nicht absetzte, 
sondern immer und immer wieder durch das Filter lief. Das nach 
tagelangem Filtriren endlich klare Filtrat gab dann auch nach 
stärkster Concentration keine Biuretreaction. Dass es sich hierbei 
um einfache Zurückhaltung der Eiweisshydrationsproducte durch den 
massigen Bariumsulfatniederschlag handelte, konnten wir durch Nach¬ 
waschen des Filters mit neutralem oder ammoniakaliscbem Wasser 
wohl ausschliessen. Die Waschwässer gaben nach genügender Con¬ 
centration keine Biuretreaction. Dieses merkwürdige Verhalten des 
im Harn befindlichen Eiweisskörpers passt auf keine Gruppe der 
Albamosen; keine fällt mit Ammoniak oder giebt mit Baryt eine in 
Alkalien und neutralen Flüssigkeiten unlösliche Verbindung. Wohl 
aber hat das von Kossel *) und Lilienfeld 2 ) aus Gänseblntkörper- 
chen und Lymphocyten vom Rind dargestellte Histon diese Eigen¬ 
schaften. Dieser merkwürdige Körper, welcher mit dem Leukonucleta 
das Nucleohiston bildet, ist basischer Natur und fällt durch Alkalien, 
fällt auch auf Barytzusatz. Die Fällung des beschriebenen Eiweiss¬ 
derivates in den Fieberharnen beim Entfernen des Ammoniumsulfates 
kann nur auf zwei Ursachen beruhen, entweder fällt es durch das 
frei werdende Ammoniak oder es bildet mit Baryt eine schwerlös¬ 
liche Verbindung. Die grosse Neigung derartiger Körper sich mit 
alkalischen Erden fest zu verbinden, ist ja aus ihrem Verhalten dem 
Kalk gegenüber bekannt. 

Waschen wir dagegen mit verdünnter Salzsäure nach, so gab 
das Waschwasser sofort Biuretreaction und trübte sich auf Zusatz 
von Ammoniak. Diese Trübung besteht theils aus Chlorbarium, theils 
aber sicher aus dem histonartigen Eiweisskörper. Wurde dieselbe 
nämlich abfiltrirt, so gab das Filtrat keine Biuretreaction, desgleichen 
das Waschwasser, wenn man das Filter mit ammoniakalischem Wasser 
nacbgewaschen hatte. Dagegen wurde die Substanz durch salzsäure¬ 
haltiges Wasser leicht wieder gelöst. Also wenigstens zwei in ihrem 
Verhalten differente schwer fällbare Eiweisskörper konnten wir in 
dem Harn fiebernder Kranker nachweisen: einmal Deuteroalbumosen 


1) Zeitschrift für physiol. Chemie. Bd. VIII. 2) Ebenda Bd. XVIII. 
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und ferner eine histonähnliche Substanz, jede einzeln oder auch 
beide zusammen. Wir fanden den histonähnlicben Körper bisher im 
Harn eines fiebernden Kranken mit acuter allgemeiner Peritonitis 
nach Perityphlitis, bei croupöser Pnenmonie während der zweiten 
Hälfte der Krankheit, bei Erysipel nnd bei Scharlach; Albamose 
bei Pneumonie, Diphtherie, Abdominaltyphus, Pyämie, Tuberculose 
nnd bei Fieber nach Injection von Jodtinctur in einem Hydrocelen- 
sack. Oft bandelte es sich nur um verhältnissmässig geringe Mengen 
der Körper — das kann man sagen, obwohl quantitative Urin¬ 
mengen nicht ausführbar sind. 

Wie sollen wir uns nun das Auftreten dieser beiden Ei weiss¬ 
körper im Harn Fiebernder erklären? Das Histon ist uns bekannt 
als Spaltungsproduct des Nucleobistons, eines Nucleoproteids, welches 
sicher in den Lymphocyten des Blutes und der Lymphdrttsen, wohl 
auch in zahlreichen anderen Geweben enthalten ist. Das Auftreten 
des histonartigen Körpers Hesse also einen Zerfall von Nucleohiston 
vermuthen. Wenn wir auf die naheHegende Annahme verweisen, dass 
Mikroorganismen die Spaltung des Nucleobistons ausftthren, so muss 
betont werden, dass durchaus nicht alle Mikroben dieses Trennungs¬ 
vermögen besitzen. Einmal konnten wir im Harn mancher inficirter 
Kranker diese Körper nicht nachweisen, z. B. fehlten sie bei Tuber¬ 
culose. Andererseits fanden wir ihn auch nicht bei direkter Unter¬ 
suchung von Organen, z. B. käsig erweichten Lymphdrüsen. 

Dagegen ist ein Auftreten von Deuteroalbumosen im Harn ein 
directer Beweis für eine hydrolytische Eiweissspaltnng durch Bac- 
terien. Dass Tuberkelbacillen wenigstens Proteine in der genannten 
Weise zersetzen, wissen wir durch W. Kühne *)• Höchst auffälUg ist 
das Auftreten von Albumose im Urin bei aseptischem Fieber (nach 
Einspritzung von Jodtinctur in den Hydrocelensack). Nach dem Be¬ 
fund von Deuteroalbumose in zahlreichen Fieberhamen dürfte auch 
anderen Mikroben, den Erregern der oben genannten Krankheiten, 
die Fähigkeit hydrolytischer Spaltung zuzusprechen sein. Kühne 
hat sie ja für Subtilis und Prodigiosus auch bereits nachgewiesen. 

Wie bekannt wächst bei einer grossen Zahl von Infections- 
krankheiten die Stickstoffausscheidung beträchtlich; eine erhöhte 
Zerstörung eiweissartiger Körper ist die Ursache. Dabei verläuft die 
Zersetzung zum grössten Theil ganz in den normalen Verhältnissen. 
Die Stickstoff haltige Componente des Eiweisses ist in derselben Weise 
oxydirt, wie in der Norm, der Stickstoff auf Harnstoff, Ammoniak 


1) Zeitschrift f. Biologie. Bd. XXIX. 
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und die Übrigen Körper in normaler Weise vertheilt. Das gilt jedoch 
nnr für den grössten Theil des Proteins — ein kleinerer unterliegt 
der hydrolytischen Spaltung — dabei entstehen die Albumosen, 
welche, wie bekannt nicht ausgenutzt, sondern ausgescbieden werden. 


Beziehung der im Harn Fiebernder auftretenden Albumoee zur 
Entstehung der Temperatursteigerung. 

Wie wir Eingangs erwähnten, vermögen bei einer Reihe von 
Säugethieren und beim Menschen manche Ei weisskörper, welche in 
den Kreislauf eingeführt werden, die Regulirung der Temperatur so 
zu stören, dass eine Erhöhung der Eigenwärme eintritt. Man kann 
sogar fragen, ob bei Mensch oder Hund ausser Eiweisskörpern oder 
solchen Stoffen, welche die Lösung mancher Eiweissarten aus Körper¬ 
zellen hervorrufen, überhaupt noch andere Substanzen in gleicher 
Hinsicht von Bedeutung sind. Bei Kaninchen und Meerschweinchen 
erzeugen sicher auch Stoffe nicht eiweissartiger Natur Fieber. 
Allerdings ist hierbei nicht untersucht, ob etwa nach derartigen 
Temperatursteigerungen Albumosen im Harn auftreten, also durch 
die eingeführten Stoffe etwa Eiweisskörper zerfallen (wie beim Men¬ 
schen durch Jodtinctur). Unter diesen Umständen liegt es nahe, den 
Deuteroalbumo8en, welche sich im Harn Fiebernder finden, einen 
Antheil an der Erzeugung der Temperatursteigerung zuzuschreiben, 
denn gerade von diesen Albumosen, sowohl von solchen, die durch 
Pepsinverdauung, wie von denen, welche durch Bacterienwirkung ent¬ 
stehen, wissen wir, dass sie die Temperatur gesunder und besonders 
die erkrankter Menschen zu steigern vermögen. Ob das gleiche für 
Histon gilt, steht noch dahin, wir hoffen bald darüber Mittheilung 
machen zu können. 

Um diese Vermuthung zu prüfen, versuchten wir jene aus dem 
Harn gewonnene eiweissartige Substanz Thielen einzuspritzen und 
berühren damit die Frage nach dem Auftreten pyrogener Körper im 
Harn. Hierüber liegen französische Untersuchungen vor: wie zahl¬ 
reiche Arbeiten vornehmlich aus Bouchards Laboratorium lehrten, 
vermag schon der Harn gesunder Menschen und Thiere die Tem¬ 
peratur von Kaninchen, in deren Kreislauf er eingespritzt wurde, nach 
einer vorübergehenden Absenkung zu erhöhen '). Der Harn fiebernder 
Menschen und Thiere wirkt stärker nnd führt besonders bei tuber- 
culösen Meerschweinchen zu einer beträchtlichen Fieberreaction J ). 

1) Ygl. Rouques, Les substances thermogenes. Paris 1893. 

2) P. Bin et citirt nach Rouqu&s. 
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Die wirksame Substanz ist mit Alkohol und auch mit Kalk in alka- 
lischer Lösung fällbar. Es ist bemerkenswerth, dass das letztere 
Verfahren — im Wesentlichen die bekannte Brlicke’sche Methode 
der Enzymdarstellung — gerade auch das Histon fällt. 

Die Resultate solcher Einspritzungen sind, wie wir uns von An¬ 
fang nicht verhehlen durften, nur mit grosser Vorsicht zu verwenden. 
Denn wir sind ja weit davon entfernt, mit reinen Körpern zu arbeiten, 
wie bereits oben bemerkt. 

Anfangs haben wir den Harn nur mit dem 6—7 fachen Volumen 
Alkohol gefällt, die Fällung aufgelöst, ca. 20 Stunden dialysirt und 
eingedampft injicirt. Diese einfache und bequeme Methode mussten 
wir jedoch bald verlassen, weil die Alkoholfällung des normalen 
Harns bei Kaninchen und Meerschweinchen Fieber erzeugt, wenn 
die Lösung derselben auch sicher keine Biuretreaction giebt. Immer¬ 
hin verlohnt es sich auch einige Beispiele fUr die mit dieser Methode 
erzielten Ergebnisse mitzutheilen, denn auch bei ihr stellten sich be¬ 
trächtliche Unterschiede zwischen dem Einfluss des Fieber- und des 
normalen Harns heraus. 

500 Ccm. normalen Harns werden nach der genannten Methode 
behandelt Die gewonnene Flüssigkeit, welche keine Biuretreaction 
giebt, wird einem Meerschweinchen unter die Haut gespritzt 

Beispiele: 

10 *» ii*> 1230 o 3 30 6 8 am nächsten Morgen 

38,5 39,4 39,8 40,0 39,8 40,0 40,0 38,5 bleibt normal 

1. Tag 2. Tag 3. Tag 

Ham von tfrüh Mittag Abds. Froh Mittag Abäs. Früh Mittag Abds. 

Angina tonsillar. 38,5 37,5 40,2 40,0 40,3 40,0 40,0 40,5 40,8 

Diphtherie 38,5 39,5 40,2 40,5 40,8 40,8 39,9 39,5 

Es ergiebt sich also, dass auch nach Injection der aus normalem 
Harn gefällten Stoffe Fieber eintritt, dass aber die Temperatur¬ 
steigerung nur eine kurze ist, am Tage nach der Einspritzung hat 
das Thier wieder seine mittlere Eigenwärme. Harnextracte fiebern¬ 
der Kranker, welche in der gleichen Weise behandelt, Biuretreaction 
geben, rufen viel länger dauernde Erhöhung der Eigentemperatur 
hervor. 

Wurde dagegen normaler Harn nach der Alkoholfällung mit 
Ammoniumsulfat ausgesalzen und dann nach dem oben beschriebenen 
Verfahren weiter behandelt, so fehlt jede Biuretreaction. Falls zur 
Alkoholextraction nur 250 oder 500 Ccm. solchen Harns benutzt 
wurden, blieb auch jede wesentliche Einwirkung auf die Temperatur 
aus; sie stieg nur von 37,8 beziehentlich 37,6 auf 38,2. 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LIY. Bd . 33 
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Wurden zur Extraction 2500 Ccm. normalen Harns genommen, 
so ist allerdings eine Temperatursteigerung bis 39,6 eiugetreten, die¬ 
selbe überschritt aber nur um 0,1° die für das Meerschweinchen 
normale Breite. Curve 1. 

Curve 1. 

Gesundes Meerschweinchen bekommt Harnalbumose aus 2'/* Liter normalem Urin, 
durch Alkohol und Ammoniumsulfat gefallt. 

40 

39 

38 

In den ersten Versuchen, Fieberharne nach dieser Methode zu 
verarbeiten, haben wir nur 500 (250) Ccm. davon verwendet. Wir 
bekamen zwar Temperatursteigerungen: 
zum Beispiel: Extract von 250 Ccm. Pneumonieharn 37,3—39,5; 

Extract von 300 Ccm. Diphtherieharn 38,7—40,0. 

Jedoch unterliegt es, wie beifolgende Curven erweisen, keinem 
Zweifel, dass wir nur mit sehr geringen Mengen wirksamer Substanz 
arbeiteten, weil ja die Verluste bei der Methode (erst Alkobolfällung, 
dann Entfernung des Ammoniumsulfats mit Baryt) ausserordentliche 
sind. Da wir nun bei der einfachen Alkoholfällung trotz der auch 
mit dieser Methode verbundenen Verluste die deutlichen und lang- 
dauernden Temperatursteigerungen bekommen hatten, andererseits 
aber die Ammoniumsulfatsättigung, wie oben bemerkt, nicht umgeheD 
konnten, so blieb nichts übrig als die Versuche mit grösseren Harn¬ 
mengen aufzunehmen. Aus ihnen wurde nach dem beschriebenen 
Verfahren die Albumose dargestellt. Einen Theil jeder der gewon¬ 
nenen Körper verwandten wir zur Ausführung sämmtlicher Reactionen 
(s. Tabelle am Schluss der Arbeit), den Rest injicirten wir. Die 
nachfolgenden Curven geben Beispiele für die Temperatursteigerung, 
wie sie sich dann einstellt. Da ein nicht unbeträchtlicher Theil der 
wirksamen Substanz zur Ausführung der zahlreichen Reactionen ver¬ 
wendet werden musste, so war die injicirte Menge immer noch ver- 
hältnissmässig gering. Man könnte sich wundern, dass wir nicht am 
Ende die wässrige Flüssigkeit, welche den differenten Körper ent¬ 
hielt, immer in das mehrfache Volumen absoluten Alkohols tröpfelten, 
um jenen trocken darzustellen und genau quantitativ zu erhalten; da 
bei dieser Methode, wie erwähnt, wiederum beträchtliche Verluste 
nicht zu vermeiden sind, so umgingen wir sie. Curve 2—4. 
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Curve 2. 

Gesundes Meerschweinchen erhält Harnalbumose aus 2 Liter Harn eines fiebernden 

Phthisikers. 



8h 9h 10 h ltli 12 h 1 h 3b 5h Oh 


Curve 3. 

Gesundes, sehr schweres Thier (700 Grm.) bekam Harnalbumose aus 2*/2 Liter Harn 

einer Pyämischen. 



10 h 11 h 12 li 1 li 2 h 3 h 4 h 5 h 0 h 


Curve 4. 

Gesundes Meerschweinchen erhält Harnalbumose aus 2 Liter Harn von einem fiebernden 
Manne, nach Jodeinspritzung in einen Hydrocelensack. 



8h Uh 10 h 11h 12 b 1 h 3 h 3 1i !! h 


Wir dürfen also sagen: im Harn fiebernder Menschen findet sich 
fast immer eine weit vorgeschrittene Albumose; sie verschwindetaus 
ihm, wenn die Temperatur zur Norm zurUckkehrt. Diese Albumose 
erzeugt bei gesunden, frischen Meerschweinchen, denen sie unter die 
Haut gespritzt wird, Fieber, wie das schon bekannt ist für die Deutero- 
albumosen der Verdauung. Damit ist also aus Fieberharn ein Ei¬ 
weisskörper dargestellt, der Fieber bervorzurufen geeignet ist. Fieber 

33* 
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der verschiedensten Herkunft — solche die durch Mikroorganismen 
hervorgerufen sind und andere durch chemische Gifte erzeugte — 
lassen diese Deuteroalbumose im Harn auftreten. Zwar ist noch 
nicht erwiesen, dass die bei verschiedenen Arten von Fiebern ge¬ 
fundenen Albumosen identisch sind; um das behaupten zu können, 
müsste man genaue quantitative Untersuchungen über Zusammensetzung 
und physiologische Wirksamkeit der Körper anstellen. Da, wie wir 
aus später mitzutheilenden Versuchen schliessen dürfen, Eiweisskör¬ 
per verschiedener Herkunft aber gleicher Hydrationsstufe annähernd 
gleichartig wirken, und da Temperatursteigerung und Milztumor der 
Albumosenvergiftung bei Menschen wie Meerschweinchen zugehören, 
so ist immerhin durch den Nachweis einer im Harn fiebernder Men¬ 
schen fast immer auftretenden vorgeschrittenen Albumose eine gewisse 
Beziehung zwischen ätiologisch verschiedenen Fiebern hergestellt. 

Die Herren W. Biedermann und B. Stintzing stellten uns 
für diese Untersuchung die Hilfsmittel ihrer Institute in ausserordent¬ 
lich liebenswürdiger Weise zur Verfügung; wir danken ihnen hierfür 
auf das Wärmste. 


Beispiele für die Reaclionen der aus Fieberharn gewonnenen 

Albumosen: 



Pyämie 

Tuber- 

culose 

! 

Typhus 

abdomin. 

Injection 

von 

Jodtinctur 

Biuretreaction. 

stark 

stark 

stark 

stark 

Mit dem gleichen Volum Kochsalzlösung 
und etwas Salpetersäure versetzt . . . 

keine 

keine 

keine 

keine 

Fällung 

Fällung 

Fällung 

Fällung 

Einträgen von Steinsalz bis zur Sättigung 

nicht aus- 

— 

— 

nicht aus- 

Essigsäure und Ferrocyankali . 

salzbar 

keine 

keine 

keine 

salzbar 

keine 

Sublimat in neutraler Lösung. 

Fällung 

Fällung 

Fällung 

Fällung 

Fällung; 

Fällung; 

Fällung; 

Fällung; 


löslieh in 

löslich in 

löslich in 

löslich in 


Essigsäure 

Essigsäure 

Essigsäure 

Essigsäure 


und 

und 

und 

und 


Salzsäure 

Salzsäure 

Salzsäure 

Salzsäure 

Pikrinsäure im Ueberschuss. 

Fällung 

Fällung 

Fällung 

Fällung 

Gerbsäure . . 

Fällung; 

Fällung; 

Fällung; 

Fällung; 


löslioh in 

löslich in 

löslich in 

löslich in 


Essigsäure 

Essigsäure 

Essigsäure 

Essigsäure 

Jodquecksilberjodkalium. 

Fällung 

und 

Salzsäure 

Fällung 

und 

Salzsäure 

Fällung 

und 

Salzsäure 

Trübung 

Phoephorwolframsäure und Schwefelsäure 

Fällung 

Fällung 

Fällung 

Fällung 

Trichloressiggäure. 

Fällung 

Fällung 

Fällung 

Fällung 

Neutrale Kupfersulfatlösung. 

keine 

keine 

keine 

Spur 

! 

Fällung 

Fällung 

Fällung 

Trübung 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 











XXIII. 


Beitrag zur Kenntniss der Charcot’schen and 
Bott eher'sehen Krystalle. 

Aus dem Laboratorium der kgl. med. Universitätsklinik des Herrn 
Prof. Dr. Lichtheim in Königsberg i. Pr. 

Von 

Dr. Theodor Cohn. 

Bei der Untersuchung einer C ursch mann 'sehen Spirale, jener 
eigentümlichen Schleimfäden im Auswurfe, wie sie Leyden, Ungar 
und besonders eingehend Curscbmann beschrieben haben, aus dem 
Sputum eines 51 jährigen Asthmatikers *) fand ich in überaus grosser 
Anzahl die, als häufiger Bestandtheil dieser Schleimfäden schon längst 
bekannten Charcot-Neumann-Leyden'sehen Krystalle. Sie lagen 
theils einzeln und zerstreut, theils in Haufen sowohl am Rande des 
Präparats als auch in dem Innern desselben zwischen den einzelnen 
Schleimfäden, aus denen sich die Spirale zusammensetzt. 

Die Krystalle glichen sehr lang ausgezogenen, spitzen Doppel¬ 
pyramiden und hatten gerade Kanten und scharfe Ecken. Sie waren von 
verschiedener Grösse, farblos, matt glänzend und sehr leicht brüchig. 

Bei der mikrochemischen Untersuchung erwiesen sie sich als un¬ 
löslich in kaltem Wasser, Aether, Alkohol, Xylol, Chloroform, Kreosot 
und Jodlösungen: dagegen lösten sie sich in warmem Wasser, Salz-, 
Salpeter-, Schwefel-, Phosphor-, Essig-, Milch-, Oxal-, Pikrin-, Carbol- 
säure, Kali-, Natronlauge und Ammoniak. 

Der nicht zur frischen Untersuchung verwandte Theil der Spirale 
wurde nun in möglichst gerade gestreckter Lage in absolutem Alkohol 
gehärtet und in Celloidin eingebettet. Auf den mit Hämatoxylin- 
Eosin gefärbten Schnitten waren schon bei schwächster Vergrösserung 
zahlreiche Charcot’sche Krystalle leicht herauszuerkennen, weil sie 
das reine Eosinroth angenommen hatten. Sie lagen einzeln oder in 
Gruppen an den verschiedensten Stellen des Präparates, sowohl in 

*) Anm. Im Herbst 1892. Der erste Theil dieser Arbeit war Gegenstand eines 
Vortrags in der hiesigen Gesellschaft für wissenscbaftl. Heilkunde am 13. Nov. 1893. 
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den hellen, fast ungefärbten Streifen und Lücken der Spiralen, als 
auch mitten unter den dichtgedrängten Zellenlagen, welche als gerade 
gestreckte oder geschlängelte Fäden den Schnitt durchsetzten. Durch 
die ebenso rein eosinrothe Färbung fielen aber auch noch andere Theile 
der Spirale auf. Es waren dies unregelmässig begrenzte, zerstreut 
liegende Flecken am Rande und auch in der Mitte der Zellen füh¬ 
rende Schleimfäden und ferner einzelne Fadenstücke selbst, welche 
zwar mit den dunkelblau gefärbten Zellkernen wie besät waren, aber 
sich dennoch durch den ausgesprochen eosinrothen Untergrund schon 
auf den ersten Blick hin von den anderen Fäden der Spirale ab¬ 
hoben, deren Roth mehr oder weniger Hämatoxilinfarbe angenommen 
hatte. Bei starker Vergrösserung konnte man nun sehen, dass die 
erwähnten eosinrothen Flecken nur aus Krystallen und Krystallstücken 
bestanden, und ebenso entdeckte man dann zwischen den Zellkernen 
der genannten Fadenzüge zahlreiche Charcot’sche Krystalle von 
verschiedener Grösse oder, genauer gesagt, die rhomboidalen Quer¬ 
schnitte derselben. Ausser diesen fielen aber noch andere Gebilde 
auf, Polygone mit 6 parallelen, gleichen oder je zwei und vier gleichen 
Seiten. Ihre scbarfwinklige gradlinige Begrenzung, die homogene 
eosinrothe Färbung liess sie gleichfalls als Krystallquerschnitt er¬ 
kennen, und da vorher im frischen Präparate nur Charcot’sche 
Krystalle gefunden worden waren, mussten sie als senkrecht zur 
Längsaxe gelegte Schnitte derselben aufgefasst werden. Nach diesem 
Befunde sind die Charcot’schen Krystalle hexagonale Pyramiden. 

Soweit ich die Literatur hatte verfolgen können, gingen die Kry¬ 
stalle bisher meist unter der Bezeichnung Oktaeder. Der Autor, wel¬ 
cher sie überhaupt zum ersten Male beschrieb, R o b i n 1853, hielt sie 
mit Charcot **) für rautenförmige Täfelchen. 1860 theilten Ch- und 
V u 1 p i a n 2 ) mit, dass die Krystalle lang ausgezogene Oktaeder wären, 
was evident erscheine, wenn man sie bei ihrer Rotation um ihre 
Längsaxe beobachte. Betrachtet man dagegen die Abbildung, welche 
die beiden Forscher von den 450 fach vergrösserten Krystallen gegeben 
haben, so ist man geneigt, diese eher für hexagonale Pyramiden, als 
für Oktaeder zu halten. Denselben Eindruck bekommt man durch 
die Zeichnung derselben Forscher von Krystallen im Auswurfe eines 
an Catarrhe sec. mit Emphysem Leidenden aus dem Jahre 1856. Die 
Autoren nach Charcot hielten sämmtlich an der Bezeichnung Ok¬ 
taeder fest, worunter sie natürlich einen Körper mit drei auf einander 
senkrechten Axen verstanden, von denen zwei einander gleich waren, 


*) Das Literaturverzeichuiss siehe am Schlüsse dieser Arbeit. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrag zur Kenntniss der Charcot’uchen und Böttcher’schen Krystalle. 517 

also ein quadratisches Oktaeder. Nur B. Lewy 3 ) sagte 1891 Uber 
die von ihm in Polypen und Papillomen der Nase gefundenen Krystalle, 
dass diese, welche durchaus den Astbmakrystallen gleichen, offenbar 
dem monoklinen System angehörten und monokline Pinakoide wären. 

Mein diesen bisherigen Anschauungen Uber die Krystallform wider* 
sprechender Befund veranlasste Herrn Prof. L i c h t h ei m, meinen hoch¬ 
verehrten Lehrer und früheren Chef, mich anzuregen, die Charcot. 
sehen Krystalle aus verschiedenen Fundorten zu untersuchen und die 
Resultate mit einander zu vergleichen. Für diese Anregung und seine 
httlfsbereite Unterstützung bei der Arbeit statte ich Herrn Professor 
Lichtheim meinen besten Dank ab. 

Zur Untersuchung sind bis jetzt herangezogen worden 3 Sputa 
von Asthmatikern aus der hiesigen medicinischen Universitätsklinik, 
je einmal leukämisches Blut, Lymphdrüsen, die von einem Patienten 
mit malignem Lymphom stammten, und Schleimpolypen der Nase; 
letztere drei Präparate verdanke ich der Liebenswürdigkeit des Privat- 
docenten und Assistenten am hiesigen pathologischen Institut, Herrn 
F. M. Askanazy; endlich Knochenmark aus Leichenrippen einer 
Nephritis chronica und einer Tuberculosis pulmonum. Die Ergebnisse 
der Durchsuchung der Prostata, Samenbläschen, Hoden und des 
Spermas beim Menschen möchte ich gesondert von den anderen Fällen 
besprechen. 

Die Lymphdrüsen und Nasenpolypen erhielt ich drei Tage nach 
ihrer operativen Entfernung; das leukämische Blut hatte schon acht 
Monate in einer verkorkten Flasche auf bewahrt gestanden; die Sputa 
untersuchte ich sofort nach der Expektoration, das Knochenmark 
36 Stunden nach dem Tode. 

Im letztgenannten Substrate waren erst einen Tag nach der Ent¬ 
nahme Krystalle enthalten; am 2.-4. Tage nahmen dieselben an 
Grösse und Menge zu, am 5. und 6. traten auch andere Krystalle 
auf, während sich das Verhalten der Charcot-Krystalle scheinbar 
nicht änderte; vom 8. oder 9. Tage durchschnittlich an schienen sie 
seltener zu werden, verschwanden aber nie ganz, sondern waren noch 
3 Monate nachher zu finden. Aehnlich verhielten sich hinsichtlich 
ihrer Zahl und Grösse die Krystalle der Asthma-Auswürfe. In einem 
der drei Fälle kamen erst am 3. Tage nach der Expectoration Kry- 
atalle zur Beobachtung. Nach durchschnittlich 8—-10 Tagen zeigten 
alle drei Sputa die bekannte grüne Verfärbung. Auch die Nasen- 
polypenkrystalle gingen nach mehrtägigem Stehen eine deutliche Ver¬ 
mehrung nnd Grössenzunahme ein. Die genannten Präparate wurden 
feucht bei einer Zimmertemperatur von 12—16° aufbewahrt. 
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Bei der Vornahme der mikrochemischen Reactionen an den Kry- 
stallen innerhalb ihrer Substrate ergaben sich in allen Fällen dieselben 
Resultate, wie bei den Krystallen der Curschmann’schen Spirale. 

Auch in den physikalischen Eigenschaften zeigte sich die gleiche 
Ueberein8timmung. 

Die Charcot’schen Krystalle waren mattglänzend, farblos, nah¬ 
men daher leicht die Farbe ihrer Umgebung an. Schon bei leichtem 
Druck auf das Deckglas zersprangen sie, was auf ihre grosse Sprö¬ 
digkeit hinwies; dabei besassen sie eine gewisse Härte, die sich bei 
stärkerem Drucke durch hörbares Knirschen bemerklich machte. 

ln allen den erwähnten Substraten erschienen die Krystalle mit 
geringen Abweichungen stets unter derselben Gestalt, während ihre 
Grösse bedeutend wechselte. An den grösseren Exemplaren konnte 
man immer mit Sicherheit beobachten, dass ihre Hauptform die der 
lang ausgestreckten Doppelpyramide war mit geraden Kanten und 
scharfen Ecken. Die Zahl der Seiten konnte an frischen Präparaten 
nie festgestellt werden, weil die Krystalle dazu nicht gross genug waren. 

In Präparaten, die längere Zeit gestanden hatten, erschienen die 
Kanten oft wellig, wie ausgelaugt oder angefressen, bei noch erhal¬ 
tenen Spitzen; an anderen waren auch die Eicken abgerundet, so dass 
die Krystalle spindelförmig wurden. Im Gegensatz zu diesen Kiy- 
stallen hatten die kleinsten Exemplare in den Präparaten nur eine 
scheinbare Spindelform; denn bei stärkerer Vergrösserung konnte man 
deutlich ihre scharfen Ecken, also die Form der Doppelpyramide, 
erkennen. Auch polymorphe und bemimorphe Bildungen kamen vor. 
So zeigten sich im Knochenmark am 8. und 9. Tage Krystalle, deren 
eine Hälfte nicht in eine gerade Spitze auslief, sondern mit einer 
kurzen, kleinen Pyramide von breiterem Winkel an der Spitze endigte. 
An anderen Exemplaren sah man beide Pyramiden auf diese Weise 
verändert. Ueberaus häufig waren zerbrochene Krystalle zu finden, 
und auf den gefärbten Schnitten lagen oft die Bruchstücke noch in 
ihrer ursprünglichen Lage nebeneinander. Die Bruchflächen resp. 
•Linien erschienen eben und immer fast parallel zum kurzen Durch¬ 
messer gerichtet. 

Alle diese Formen und ihre Abweichungen sind schon lange be¬ 
kannt. Charcot undVulpian beschrieben 1860 die abgestumpften 
Doppelpyramiden und meinten, sie entstünden aus der gewöhnlichen 
Form durch Einwirkung von Wärme oder durch Umkrystallisiren 
nach stattgefundener Auflösung. Dieselbe Form wird von Neumann 
1866 4 ) erwähnt, die zu Spiralen veränderten Krystalle von Zenker 
1876 5 ). Nur Uber die bemimorphe Bildung der einseitig abgestumpften 
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Doppelpyramide habe ich bisher nirgends Angaben gefunden. Diese 
Form ist allerdings selten, und oft habe ich mich da, wo ich glaubte, 
ihr begegnet zu sein, bei genauerem Zusehen davon überzeugt, dass 
die Doppelpyramide vollständig war und nur eine optische Täuschung 
vorlag, indem der Krystall in der etwas dickeren Schicht des Sub¬ 
strates mit seiner Längsaxe gegen die Horizontale stark geneigt war 
und infolgedessen die dem Auge abgewandte Pyramide abgerundet, 
gleichsam unvollständig erschien. 

Die eigentümlichen S-förmigen Krystalle, welche Gharcot und 
Vulpian als modifi&s par acide acötique beschreiben, habe ich nach 
Einwirkung von Salpetersäure in den oben erwähnten Substraten nicht 
za beobachten vermocht. Ebenso traf ich nie die von Neu mann 
beschriebenen unvollständig gebildeten Doppelpyramiden. Die Be¬ 
schreibung von Krystallen, welche Perls-Neelsen 6 ) als sehr eigen¬ 
tümliche Erscheinung im Leukämieblute, nachdem dasselbe dem 
Körper entzogen worden ist, erwähnt, passt ganz und gar nicht auf 
die Gebilde, welche C har cot bei Leukämie und Neumann im 
Knochenmark gefunden haben. 

ln den bisher in Betracht gezogenen Fundorten traten die Kry¬ 
stalle nur als einzelne Exemplare auf; Verwachsungen, Zwillingsformen 
und Drusenbildungen, wie sie Charcot und Vulpian, auch Leyden 7 ) 
gesehen haben, sind mir nie zu Gesicht gekommen. Oefter lagen die 
Krystalle — besonders schön war dies an den gefärbten Schnitten 
der Spirale zu sehen — ganz dicht in Haufen zusammen, aber stets 
konnte man sie mit Sicherheit von einander trennen, und so fand 
man hier auch bisweilen viele dicht nebeneinander liegende Quer¬ 
schnitte, welche wie die Tafeln eines Parquetbodens aussahen. 

Um nun die Seitenzahl der Doppelpyramiden zu bestimmen, 
suchte ich Krystallquerschnitte zu erhalten; zu diesem Zwecke wur¬ 
den in gleicher Weise wie die Curscbmann’sche Spirale auch 
Stücke der anderen Medien, welche eine möglichst grosse Zahl von 
Krystallen aufwiesen, behandelt. Hierbei wurden Knochenmark und 
leukämisches Blut centrifugirt, die Centrifugate in Papierkästchen ge* 
gossen und gehärtet. Die so entstandenen Blöckchen erfuhren die¬ 
selbe Bearbeitung, wie die Gewebsstücke. Die Schnitte wurden mit 
Eosin oder Fuchsin gefärbt. Eine Kernfärbung war wegen der völligen 
Verwesung der Zellen und Gewebe unmöglich geworden. Auf den 
Schnitten aller Substrate wurden nun ausser den rhomboidalen Längs¬ 
schnitten der Charcot-Neumann'schen Krystalle oder deren Bruch¬ 
stücken auch jene oben beschriebenen sechseckigen Polygone gefunden; 
daraus geht hervor, dass auch die Doppelpyramiden des Knochen- 
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marks, leukämischen Blutes, Asthmasputums, Nasenpolypen und der 
Lymphdrttsen hexagonal sind und krystallographisch identisch mit den 
in der Schleimspirale beobachteten Krystallen. 

Diese meine Auffassung von der Form der Charcot-Neumann- 
schen Krystalle bestätigte nach Durchsicht der Präparate auch Herr 
Dr. Hecht, der damalige Assistent am hiesigen mineralogischen In¬ 
stitut der Universität; wir konnten folgende Messungen anstellen, deren 
Ergebnisse mit den bisher bekannten Zahlen übereinstimmen. 

Die Länge der Krystalle schwankte, wie schon hervorgehoben 
wurde, bedeutend; in einem und demselben Präparate fanden sich 
solche, die bei stärkster Vergrösserung eben noch als kleinste Nüdel¬ 
chen wahrnehmbar waren, und Krystalle bis zu 0,075 Mm.; dies ist 
die grösste von uns gemessene Länge; demgemäss wechselte anch 
die Breite bis zu 0,04 Mm. An zahlreichen Krystallen aus den ver¬ 
schiedenen Medien maassen wir auch die Winkel, und zwar den an 
der Spitze, dessen Werth zwischen 17—20° schwankte. Es musste 
diese Messung verschiedene Werthe ergeben, je nachdem der beob¬ 
achtete Krystall auf einer Ecke oder einer Kante der gemeinschaft¬ 
lichen Basis ruhte. Den Fehler, der durch eine geneigte Lage der 
Hauptaxe zur Sehaxe entstehen konnte, suchten wir dadurch zu ver¬ 
meiden, dass wir nur Krystalle zur Messung heranzogen, deren Spitzen 
bei derselben Einstellung gleich deutlich sichtbar waren. 

Um die Natur der Krystalle genauer kennen zu lernen und viel¬ 
leicht noch weitere Eigenschaften derselben, welche zur Feststellung 
ihrer Identität dienen könnten, aufzufinden, beobachtete ich im hie¬ 
sigen mineralogischen Institute auf Veranlassung des Herrn Dr. Hecht 
und mit gütiger Unterstützung desselben die Krystalle noch zwischen 
gekreuzten Nikols, was bei der krystallographischen Bestimmung einer 
Substanz eigentlich immer geschehen sollte, jedoch bisher nur von 
Leyden 7 ) gethan worden ist, welcher Forscher angiebt, dass die 
Charcot'schen Krystalle im Auswurfe von Bronchialasthma „bei 
Anwendung des Polarisationsapparates nicht doppelbrechend seien“. 

Die Resultate dieser Untersuchung waren folgende: 

1. Die Krystalle zeigten sich im dunklen Gesichts¬ 
felde schwach grau; sie konnten somit nicht zum regulären System 
gehören, durften nicht als Oktaeder bezeichnet werden, was ja schon 
von vornherein durch ihre Gestalt ausgeschlossen erschien. Damit die 
Doppelbrechung, welche bei geringer Dicke der Krystalle dem Be¬ 
obachter leicht entgehen kann, deutlicher hervorträte, wurde ein Gyps- 
keil zwischen die Nikols geschaltet, wodurch bekanntlich das Ge¬ 
sichtsfeld farbig gestreift (wie ein Spectrum) erscheint. Auf diesem 
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farbigen Grande zeigten die Erystalle eine andere Farbe als ihre 
Umgebung. 

2. Die Farben Verschiedenheit trat dagegen nicht auf, 
wenn die Hauptaxe des Krystalls parallel einer der Po¬ 
larisationsebenen des Nikols lag. Daraus geht hervor, 
dass die Polarisationsebenen in dem Krystalle parallel 
und senkrecht zur Hauptaxe desselben liegen. Dieser Be¬ 
fund, znsammengehalten mit der äusseren Gestalt der Krystalle, lässt ihre 
Zugehörigkeit zum hexagonalen System wohl als zweifellos erscheinen. 

3. Zur Bestimmung des Charakters der Doppelbrechung drehte man 
das Präparat so lange, bis die Hauptaxe des Krystalls parallel der Po¬ 
larisationsebene desjenigen Lichtstrahles lag, welcher im Gyps sich mit 
grösster Geschwindigkeit fortpflanzt. Dann erschien jedesmal der Kry- 
stall in der Farbe einer Stelle des Gesichtsfeldes, welche nach dem 
dickeren Ende des Gypskeiles zu lag. Drehte man den Krystall um 90 °, 
so trat die Verschiebung der Farbe in entgegengesetzter Richtung ein. 
Im ersten Falle hatte der Krystall gewissermaassen dazu beigetragen, 
die Dicke des Gypskeils zu vergrössern. Es muss also bei ihm die 

. Polarisationsebene des schnelleren Lichtstrahls parallel der Haupt¬ 
axe liegen, die Doppelbrechung ist also positiv. 

4. Die Entfernung des Krystalls von demjenigen Theile des Ge¬ 
sichtsfeldes, dessen Farbe er zeigt, lässt zugleich einen Schluss auf 
die Grösse der Doppelbrechung zu, d. h. der Differenz zwischen 
den Brechungsexponenten des ordentlichen und ansserordentlichen 
Strahles. Die Methode, derer wir uns hierbei bedienten, ist diejenige, 
welche Michol L6vy undLacroix 5 ) zur Bestimmung der Doppel¬ 
brechung von Mineralien in Dünnschliffen ausgearbeitet haben. Eine 
genaue Beschreibung derselben würde zu weit führen, und muss 
aus diesem Grunde auf das Original verwiesen werden. Die erwähnte 
Differenz nun ist direct proportional jener Verschiebung und umge¬ 
kehrt proportional der Dicke des Krystalles. Die Messungen an 
Krystallen, deren dickster 0,008 Mm. war, ergaben im 
Mittel 0,013 Mm. Bei dieser Bestimmung hatten wir an die Stelle 
der Dicke, welche eigentlich gemessen werden müsste, die Breite ge¬ 
setzt, weil ja die Querschnitte der Krystalle reguläre Sechsecke waren. 

Diese Resultate der krystalloptischen Untersuchung wurden ge¬ 
wonnen durch Beobachtungen an mehreren Exemplaren aus allen den 
vorgenannten Medien. 

Ich erblicke in diesen vier krystalloptischen Eigenschaften ebenso 
wie in dem von mir entdeckten sechseckigen Querschnitte der Kry¬ 
stalle wesentliche, bisher nicht gewürdigte Kennzeichen derselben 
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Ich habe dieselben dazu benutzt, um die Frage der Identität der 
Krystalle verschiedener Provenienz einer neuen Prtlfung zu unter¬ 
werfen. Während sich, was schon aus den obigen Auseinander¬ 
setzungen hervorgeht, hierbei die C har cot 'sehen Krystalle des leu¬ 
kämischen Blutes und der anderen genannten Substrate als vollkommen 
identisch erwiesen, ergab die Untersuchung der Böttcher 'sehen 
Spermakrystalle mittelst derselben Methoden ein anderes Resultat 

Böttcher hatte bekanntlich 1864 9 ) ohne Berücksichtigung der 
Literatur über die Charcot-Neumann-Leyden’schen Krystalle 
als Erster Krystalle beschrieben, welche sich im menschlichen Sperma 
ohne weitere Behandlung beim Eintrocknen bildeten. Die gleichen 
Gebilde hatte er auch an der Oberfläche alter, pathologisch-anato¬ 
mischer Präparate sowie an trüben Stellen um die Hühnerei-Chalazen 
herum gefunden. 1875 stellte dann Schreiner 10 ) aus dem Herzen 
und der Leber des Kalbes und aus Stierhoden Krystalle dar, die 
sich ihm als vollkommen identisch mit den Spermakrystallen er¬ 
wiesen. Schreiner nun war der Erste, welcher die C harcot’schen 
mit den Böttcher'sehen Krystallen identificirte, und hierin sind 
ihm bis vor wenigen Jahren alle Autoren, welche über die genannten . 
Körper veröffentlicht haben, gefolgt Seine Angaben sind auch in 
die Lehrbücher von Eichhorst, v. Jaksch, Jürgensen, Klein- 
perer, Orth, Perls-Neelsen, Schwalbe, Seyffert-Müller, 
Strümpell, v. Ziemssen übergegangen. 

Unter den ersten, welche gegen die Identität das Wort ergriffen, 
befand sich Fttrbringer 11 ) 1891, im Gegensatz zu seiner früher 
ausgesprochenen Ansicht 12 ), und in demselben Sinne äusserten sich 
mit grösserer oder geringerer Bestimmtheit B. Lewy, P. Gutt- 
mann 13 ) und 0. Leichtenstern u ). 

Bei vorurteilsfreier Prüfung der einschlägigen Literatur wird 
man finden, dass noch von keiner Seite bisher ein stichhaltiger Be¬ 
weis für die chemische Identität erbracht worden ist Wohl liegen 
eingehende Arbeiten und Untersuchungen über die chemische Natur 
der Böttcher’schen Krystalle vor, dagegen ist es, soweit ich er¬ 
sehen kann, noch Niemand gelungen, die Charcot-Neumann- 
Ley den'gehen Krystalle der leukämischen Organe, des Knochen¬ 
marks, oder des Asthma-Sputums zu isoliren, geschweige denn ein¬ 
wandfrei zu analysiren. Allerdings stimmen beide Körper in mehreren 
Reactionen auf gewisse grobe chemische Einwirkungen überein, aber 
aus diesen Beobachtungen an Krystallen, die sich dabei in chemisch 
doch durchaus nicht gleichgültigen Medien befanden, darf man noch 
lange nicht weitere, bindende Schlüsse auf ihre eigentliche Natur ziehen. 
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Die Aehnlichkeit beider Krystallarten in physikalischer Beziehung 
ist nnr eine ganz oberflächliche. Beobachtet und vergleicht man 
genauer, so muss man zngeben, dass die Gharcot’schen Krystalle 
dnrehans am häufigsten als ausgeprägte Doppelpyramiden mit ge¬ 
raden Kanten und spitzen Ecken erscheinen. 

Sie zeigen nur ganz geringe Abweichungen in der Form, die oben 
angegeben sind. 

Sie treten fast immer einzeln auf, Drüsenbildungen und Ver¬ 
wachsungen werden selten gefunden. 

Die Böttcher’schen Krystalle aber haben am allerhäufigsten 
die Spindelform mit gewölbten Flächen, abgestumpften Kanten, nnd 
selbst diejenigen Formen, welche als Doppelpyramiden ansprechen, 
tragen nie zugleich scharfe Kanten und Ecken. 

Es kommen unter ihnen eine grosse Zahl von prismatischen nnd 
klinorhombischen Variationen vor, die bei den Charcofachen nie 
beobachtet worden sind. 

Sehr häufig sind bei ihnen Verwachsungen, Zwillingskrystalle, 
Morgenstern-ähnliche und Drnsenbildungen. 

Pöhl 15 ) meinte nun, diese Verschiedenheit der Krystallform 
spräche nicht gegen die chemische Identität beider Krystallarten, 
sondern nur dafür, dass die Momente der Krystallbildnng verschieden 
wären. Ihm sei es gelungen, die Sperminphosphat-Krystalle sowohl 
spitzwinkelig und geradflächig als auch gewOlbtflächig nnd geschweift 
zu erhalten, nnd zwar habe er, wie seine Abbildungen bewiesen, auch 
sämmtliche Uebergangsformen erhalten. Ich habe bei genauer Durch¬ 
suchung der von Pöhl erwähnten, gut wiedergegebenen und sehr 
scharfen Photogramme nicht ein einziges Exemplar ent¬ 
decken können, welches sicher als Charcot’scher Krystall 
bezeichnet werden könnte, und vermag daher nicht, wie 
Grawitz 16 ), Pöhl darin beizustimmen, dass es ihm gelungen sei, 
die eine charakteristische Form in die andere ttberznführen. 

Bei meinen Untersuchungen Uber die Böttcher’schen Krystalle 
hatte ich mich zunächst demjenigen Materiale zngewandt, an welchem 
Fttrbringer 12 ) so ergebnissreiche Beobachtungen angestellt hatte, 
der menschlichen Prostata.* ln 10 Fällen wurden Prostata, Samen¬ 
blasen, Nebenhoden und Boden an Leichen untersucht. Dies geschah 
sowohl unmittelbar nach der Autopsie, 24 Stunden post mortem, als 
auch an den darauf folgenden Tagen bis zur 4. Woche und noch 
später. Aber vergeblich. Auch nach Zusatz von 1 proc. Lösung von 
(NHO 2 HO 4 P zum Drüsensaft, worauf Fürbringer fast augenblick¬ 
lich Böttcher'sehe Krystalle emporschiessen gesehen hatte, konnte 
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ich nie einen Krystall entdecken, der mit Sicherheit als Spermakrystall 
angesprochen werden durfte. Denselben negativen Erfolg hatte die 
in gleicher Weise vorgenommene Durchsuchung der Genitaldrüsen des 
Stieres und Hammels. Erst Ende October vorigen Jahres gelangte ich 
in den Besitz von Sperma, das von einer Pollution eines an Urethritis 
gonorrhoica leidenden Patienten der medicinischen Klinik stammte. 
Hier fanden sich zahlreiche und schön ausgebildete Exemplare der ver¬ 
schiedensten Grösse jener Krystalle, welche Böttcher, Schreiner und 
Fürbringer so ausführlich beschrieben und genau abgebildet haben. 

Wegen der Spärlichkeit des Materials musste ich mich auf die 
Untersuchung der krystall-optischen Eigenschaften beschränken. Bei 
der Betrachtung zwischen gekreuzten Nikols zeigten sich auch die 
Spermakrystalle doppelbrechend; jedoch ist, zum Unterschiede 
gegen die Charcot'scben Krystalle, die Polarisationsebene 
nicht parallel der Längsaxe des Krystalls. Die Sperma¬ 
krystalle können also nicht zum hexagonalen oder tetragonalen System 
gehören. Ein weiterer Unterschied besteht darin, dass die Sperma¬ 
krystalle eine viel stärkere Doppelbrechung zeigen als 
die Charcot’schen Krystalle. Die zahlenmässige Bestimmung der 
Polarisationsstärke nach der Methode vonLövy und Lacroix lässt 
sich erst dann gewinnen, wenn die Dicke des Krystalles bekannt ist. 
Diese Messung, sowie die Feststellung des Querschnittes der Sperma¬ 
krystalle konnte ich jedoch nicht vornehmen, weil mir ausreichendes 
Material nicht zur Verfügung stand. 

Aber schon jetzt darf nach dem Resultat der physikalischen Unter¬ 
suchung als sicher betrachtet werden, dass die Böttcher'sehen und 
die Charcot-Neumann-Leyden’schen Krystalle in krystallogra- 
phischer Beziehung verschiedene Körper sind, und da die chemische 
Identität derselben lediglich auf der krystallographischen basirt wor¬ 
den ist, so liegt ein Grund, an derselben festzuhalten, überhaupt 
nicht vor. 
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Ein Fall von wahrer Muskelhypertrophie, 
nebst Bemerkungen über die Beziehungen der wahren 
Hypertrophie zur Pseudohypertrophie der Muskeln. 

Aus der medicinischen Poliklinik zu München. 

Von 

Fritz Fulda, 

aus Mannheim. 

(Hierzu Tafel III). 

ln der Literatur findet sich eine Reibe von Fällen beschrieben, 
in welchen eine wahre Hypertrophie quergestreifter Muskeln als Theil- 
erscheinung einer auch Aber die übrigen Gewebe eines grösseren oder 
kleineren Körperabschnittes verbreiteten Hypertrophie beobachtet 
wnrde. Es sind dies die Fälle von meist congenitaler Hypertrophie 
einer ganzen Körperbälfte, einer oder der anderen Extremität, der einen 
oder anderen Herzhälfte, wie sie von Friedreich 1 ), Passauer 2 ), 
Trdlat nnd Monod 3 ) beschrieben wurden. Auch das Vorkommen 
wahrer Muskelhypertrophie in Combination mit einer an anderen Mus¬ 
keln bestehenden progressiven Atrophie ist in einigen Fällen wahr¬ 
scheinlich, in zwei Fällen von Friedreich 4 ) sichergestellt worden. 
Für eine reine nnd uncomplicirte Hypertrophie im System der quer¬ 
gestreiften, willkürlich beweglichen Muskeln aber finden sich nur sel¬ 
tene, sichere Beispiele. Die tägliche Erfahrung zeigt uns, dass die 
Muskeln der Extremitäten durch angestrengte Arbeit und Uebung eine 
hypertrophische Volumszunahme erfahren können; dieselbe bewegt 
sich jedoch in normalen Grenzen und greift nicht auf das Gebiet des 
Krankhaften und Monströsen über. Anders verhält es sich mit einer 
Reihe von Fällen, bei welchen zum Theil unabhängig, zum Theil, 
wie es uns scheinen will, abhängig von gesteigerter Arbeitsleistung 
sich eine Hypertrophie entwickelt, welche uns sofort als pathologischer 
Zustand imponirt. 

1) Virchow’s Archiv. Bd. XXVIII. 1863. S. 474. 

2) Ebenda. Bd. XXXVH. 1866. S. 410. 

3) Archires g6n£r. de mäd. Mai p. 356, Join p. 676. 1869. 

4) Virchow’s Archiv. Bd. XXVIII. 1863. S. 474. 

Deutsch«« Archiv f. Uin. Medicin. LIV. Bd. 34 
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Im Jahre 1843 veröffentlichte Bressler') einen Fall von bedeu¬ 
tender Hypertrophie der Waden- und Oberscbenkelmusculatur, welcher 
von Rob. James Graves beobachtet worden war; derselbe darf 
jedoch nur mit Vorsicht als echte Hypertrophie angesprochen werden. 
Der Verfasser schreibt: „Der in Rede stehende Patient hatte früher 
an einem unvollkommen geheilten Hüftweh gelitten, als dessen Residua 
sich häufig Schmerzen und krampfhafte Zusammenziehungen in den 
betreffenden Muskeln zeigten. Infolge dieser Contractionen, welche 
oft 24 Stunden anhielten, wurden die afficirten Muskeln hypertrophisch 
und gewannen ein wahrhaft athletisches Aussehen. Dieser Umstand 
ist um so auffallender, als sonst Ischias gewöhnlich eine welke und 
atrophische Musculatur der betreffenden Extremität herbeiführt (!)“. 

Den ersten sicheren Fall publicirte Auerbach 1 2 ); die Diagnose 
desselben ist durch die mikroskopische Untersuchung excidirter Muskel- 
Stückchen erhärtet. Es handelt sich um einen kräftig und blühend 
aussehenden jungen Mann von 21 Jahren, welcher als Knabe bis auf 
einige skrophulöse Affectionen stets gesund gewesen war und auch als 
Soldat die mit dem Dienst verbundenen Anstrengungen sehr gut er¬ 
tragen hatte. Erst nach einjähriger Dienstzeit fiel ihm eine bedeutende 
Schwellung des rechten Armes auf; zugleich spürte er eine immer 
mehr zunehmende Schwäche und schnelle Ermüdung beim Gebrauch 
desselben, wurde ferner auf eine bläuliche Färbung und Marmorirung 
der Haut des Armes aufmerksam und bemerkte auch, dass die rechte 
Hand oft kälter war als die linke. Die mikroskopische Untersuchung 
aus dem Biceps excidirter Muskelstückchen ergab eine Zusammen¬ 
setzung desselben aus Cylindern, die 1 Vs—2 mal so breit als im nor¬ 
malen Muskel waren, im Uebrigen wohlerhaltene, scharf ausgeprägte 
Querstreifung zeigten. Dagegen waren die Muskelkerne vergrössert, 
und es batte eine bedeutende, der Volumszunahme proportionale Wuche¬ 
rung derselben stattgefunden. Von einer Vermehrung des interstitiellen 
Bindegewebes oder der Fettzellen keine Spur. Die elektromusculäre 
Erregbarkeit erwies sich bei Benutzung des constanten Stromes als 
normal, ja gesteigert, dem inducirten Strom gegenüber als vermindert. 

Die drei von Berger 3 ) veröffentlichten Fälle erscheinen neben 
dem mikroskopischen Befunde auch ätiologisch interessant. Sie be¬ 
treffen drei Soldaten, die im Kriege 1870/71 eine Hypertrophie des 
linken Beines acquirirten, und zwar: 

1) Klinische Beobachtungen von R. J. Graves; zusammengestellt von Dr. 
II. Bressler. 

2) Virchow’s Archiv. Bd. LIII. 1871. S. 234 

3) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. IX. 1ST2. S. 3t>3. 
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der erste nach einem lleotyphas, 

der zweite nach einer während einer Febris gastrica entstandenen 
Thrombose, 

der dritte nach einer Schussverletzang des Oberschenkels ohne Läsion 
von Gefässen und grösseren Nerven. 

In allen drei Fällen bestanden ausgesprochene Functionsstörungen 
der sensiblen Nerven der erkrankten Extremität: neuralgiforme Schmer¬ 
zen, Parästhesien, Anästhesie, ln den beiden ersten Fällen fanden 
sich schon frühzeitig auftretende Muskelzuckungen in den erkrankten 
Tbeilen. Die elektrische Untersuchung ergab eine beträchtliche Herab¬ 
setzung der Farado- und Galvanocontractilität in sämmtlicben ver¬ 
dickten Muskeln, die elektromusculäre Sensibiltät war namentlich in 
der Musculatur des Unterschenkels herabgesetzt. 

Die mikroskopische Untersuchung der Muskelfasern, welche nur 
in den beiden ersten Fällen ausgeführt wurde, ergab in beiden eine 
wahre Hypertrophie derselben, keine Spur einer interstitiellen Fett¬ 
oder Bindegewebswucherung; eine Vermehrung der Kerne wurde nicht 
bemerkt 

Die mikrometrische Messung ergab im ersten Falle als Mittel¬ 
zahl für den hypertrophischen Muskelcylinder 115 /u, für die Fasern 
des rechten, gesunden Soleus 55 /j. ; die Minimaldurchmesser der er¬ 
krankten Cylinder übertrafen noch bedeutend die Maximaldurcb- 
messer der Gesunden. Im zweiten Falle betrug die mittlere Dicke 
der Muskelfasern, aus einer Anzahl mikrometrisch gemessener Cylin¬ 
der bestimmt, 95 p. Diesen Beobachtungen scbliessen sich einige 
Fälle von Benedict') an, welche durch das Eintreten bedeutender 
Besserung nach galvanischer Behandlung interessiren; diese That- 
sache — die absolut günstige Prognose bei galvanischer Behandlung, 
wie der Verfasser sich ausdrückt —, das Auftreten bei Erwachsenen 
(Hypertrophia musculorum progressiva adultorum), das vorwaltende 
Ergriffensein der Muskeln an der Schulter, stellt Benedict als die¬ 
jenigen Punkte auf, welche die Krankheit hauptsächlich von der 
Duchenne’schen Form der Muskel hypertrophie unterscheiden. In fast 
sämmtlicben beobachteten Fällen fand Benedict ausgebreitete vaso¬ 
motorische Lähmungen, und zwar im Gesicht, am Halse, auf der 
Brust und über den Schulterblättern; auch diese Lähmungen verloren 
sich sehr rasch auf Galvanisation des Halssy mpathicus. Friedreich 3 ) 
veröffentlichte den Fall einer wahren congenitalen Muskelhypertrophie 

1) Wiener med. Presse. 1872. Nr. 9, and Elektrotherapie. 1808. S. 186. 

2) Ueber progr. Muskelatrophie, über falsche und wahre Muskelhypertrophie. 
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der linken oberen Extremität bei einer 33jährigen Dienstmagd; die 
Maskein des hypertrophischen Armes fühlten sich als consistente, 
kräftig gebaute Massen an, welche bei Contractionen in Gestalt fester 
und compacter Bäuche hervortraten. Die von Erb vorgenommene 
elektrische Prüfung zeigte, dass die Muskeln des hypertrophischen 
Armes sowohl bei direkter, wie indirecter Reizung mit beiden Stromes¬ 
arten ebenso prompt und kräftig reagirten, wie jene des gesunden 
Armes. Die durch Harpunirung der Vorderarmmuskeln möglich ge¬ 
wordene mikroskopische Untersuchung bewies den Mangel jeder 
interstitiellen Bindegewebs- oder Fett Wucherung; der grösste Tbeil 
der Muskelfasern überschritt die normale Dicke um ein Bedeutendes, 
häufig selbst um etwa das Doppelte, während an allen Elementen 
die deutlichste Querstreifung hervortrat. Vermehrung der Muskel- 
kerne schien nicht zu bestehen. 

Als letzten der bereits veröffentlichten Fälle haben wir den von 
Krau 1 ) beobachteten anzuftthren, welchem die Localisation sowohl 
an der unteren wie an der oberen Extremität eigentümlich ist. 
Derselbe betrifft einen 23jäbrigen Schneider von gesundem, kräftigen 
Aussehen; im zehnten Lebensjahre des Patienten stellten sich ziehende 
Schmerzen in den Beinen ein, welche von den Waden aus in die 
Oberschenkel ausstrahlten; zu diesen gesellte sieh bald eine zu¬ 
nehmende Functionsstörung, welche schon damals zu der Volumens- 
vergrösseruDg an den Muskeln der Unterextremitäten in auffallendem 
Contraste stand. In den darauffolgenden Jahren nahm sowohl die 
Schwäche in den Beinen, als auch das Volum der Waden merklich 
zu, zugleich traten Schmerzen in der Schulter und im Oberarm bei 
Bewegungen der oberen Extremität auf. Während der Dienstzeit — 
Patient wurde trotz seines Leidens zum Militär eingezogen — machte 
sich auch eine Volumenszunahme am Ober- und Unterarm bemerkbar; 
daneben stellten sich von Zeit zu Zeit Herzklopfen und profuse 
Schweisse an den Füssen ein. Die Inspection des nackten Körpers 
Hess die Volumenszunahme der unteren Extremitäten auf den ersten 
Blick erkennen. Die Haut erschien blass, stellenweise durch dila- 
tirte Hautvenennetze marmorirt, aber normal temperirt, das Unter¬ 
hautfettgewebe nicht vermehrt. Die Muskeln der Schulter und des 
Armes waren imJAllgemeinen nur wenig vergrössert. Das Prüfungs¬ 
resultat der Functionen der unteren Extremitäten wollen wir ausführ¬ 
lich mit den Worten des Verfassers wiedergeben, weil es uns zur 
Charakteristik des klinischen Krankheitsbildes von hohem Interesse 


1) Iuaug.-Diss. Greifswald IS7G. 
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za sein scheint: „Patient vermag frei ohne Stütze auf beiden wie auf 
einem Beine zu stehen, jedoch merkt man, dass ihm in letzterem 
Falle das Balanciren des Rumpfes einige Mühe macht. Auch der 
Gang ist, abgesehen von einer steifen Haltung der Kniee, die den¬ 
selben schleppend macht, ziemlich sicher. Dorsal- and Plantarflexion, 
Pronation and Supination des Fasses gehen prompt von Statten. 
Will Patient sich auf einen niedrigen Stuhl setzen, so stützt er ent¬ 
weder beide Hände gegen die Oberschenkel, oder er beugt sich ziem¬ 
lich stark nach vorn und lässt sich alsdann auf den Sitz niederfallen. 
Wieder aufzustehen vermag er nar mittelst Anstemmen beider Hand¬ 
flächen gegen die Vorderfläche der Oberschenkel. Der Versuch, einen 
etwas schwereren Gegenstand vom Boden aufzuheben, misslingt, weil 
Patient nicht die Kraft besitzt, sich wieder aufzurichten; der Ueber- 
gang aus der liegenden in die sitzende Stellung ist zwar ohne Hülfe 
der Hände möglich, geschieht jedoch mühsam und unter Schwanken 
des Körpers.“ 

Die Prüfung der elektromusculären Contractilität mittelst des 
inducirten Stromes ergab für die hypertrophischen Muskeln der oberen 
Extremität ziemlich normale Verhältnisse, an dem M. quadriceps 
femoris und an den Waden muskeln waren bei directer Reizung nur 
starke Ströme im Stande, deutliche Contractionen hervorzurufen; 
etwas prompter erfolgten dieselben auf Reizung vom Nerven her. 
Dieselben Resultate ergab die Untersuchung mittelst des constanten 
Stromes. 

Die mikroskopische Untersuchung eines excidirten Muskelstück¬ 
chens ergab eine Hyperplasie und Hypertrophie der Muskelelemente; 
die Durchmesser der hypertrophischen Muskelcylinder betrugen 
für eine sehr geringe Anzahl 0,028 Mm. 
für die meisten 0,042 Mm. 
für einige 0,228 Mm. 

Die Muskelkerne erschienen vergrössert und vermehrt; nirgends eine 
Spur von interstitieller Bindegewebs- oder Fettwucherung. 

Diese geringe Anzahl von Beobachtungen bildet die ganze, 
augenblicklich über die wahre Hypertrophie der Muskeln vorliegende 
Literatur; die Vermehrung des casuistischen Materials ist jedenfalls 
wünschenswerth, und wir veröffentlichen somit einen weiteren Fall, 
der an der hiesigen medicinischen Poliklinik zur Beobachtung kam. 

Zugleich spreche ich an dieser Stelle Herrn Prof. Moritz für die 
Ueberlassung des Falles zu eingehenderer Behandlung und seine 
freundliche Unterstützung meinen besten Dank aus. 
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Amalie Würz, 57 Jahre alt, Tagelöhnersfrau, litt von Jagend auf 
viel an Halsgeschwüren, die jedoch seit ihrer Verheirathung im Jahre 1868 
nur einmal wiederkehrten. Im 18. Lebensjahre machte Patientin eine 
LnngenentzUndung und im 22. einen Gelenkrheumatismus durch; sie bat 
4 mal geboren, das zweite Kind starb im ersten Jahre, die anderen Kinder 
leben und sind gesund. Patientin selbst, welche sich nun seit 10 Jahren 
im Klimakterium befindet — im 14. Jahre trat die Menstruation ein —, 
war seit 22 Jahren stets gesund. Im Mai des Jahres 1891 — Anamnese 
und Befund wurden im September 1892 aufgenommen — traten Anschwel¬ 
lungen beider Beine auf, die anfangs während der Nacht verschwanden; 
3 Monate später stellten sich Schmerzen im Kreuz- und Hüftgelenk ein, 
die in den Rücken bis zur Achsel ausstrahlten; auch leichte Athem- 
beschwerden machten sich bemerkbar. Im Januar 1892 erlitt Patientin 
einen Influenzaanfall, der sie einen Monat an das Bett fesselte; schon im 
October 1891 bemerkte die früher ganz magere Frau Anschwellungen in 
der Achselgegend, am Rücken, später auch am Leibe und an den Füssen, 
nach der Influenza aber zeigten sich sehr auffällige Verdickungen im 
Nacken und in der vorderen Halsgegend, so dass der Patientin das Schlucken 
erschwert ist. 

Die völlige Unmöglichkeit, feste Partikel zu schlucken, bildet eine 
Hauptklage der Patientin, die des Weiteren auch Uber Schwerhörigkeit, 
besonders während der Nacht, klagt; Patientin hat das Gefühl, als ob 
ihre Ohren verstopft seien. Es bestehen weiter reissende Schmerzen, 
welche von der Nackengegend nach dem Kopfe ausstrahlen; dieselben 
setzen zeitweise aus und verschwinden völlig während der Nacht, wenn 
der Kopf auf liegt. In der Krenzgegend bestehen ziehende Schmerzen, in 
den drei ersten Fingern jeder Hand Parästhesien — Pelzigsein, Ameisen¬ 
laufen. Schlaf und Appetit sind gut, der Stuhlgang leicht unregelmässig. 
Die Harnmenge angeblich gering. Harn von trübgelblicher Farbe. 

Die Anamnese lässt uns im Unklaren, welche Anschwellungen wir 
auf Rechnung der hypertrophischen Muskeln und welche wir auf Rechnung 
der offenbar vorhanden gewesenen Oedeme zu setzen haben; der körper¬ 
liche Befund, den wir jetzt folgen lassen, wird uns darüber Klarheit ver¬ 
schaffen: Die Patientin ist von mittelgrosser Figur, starkknochig, ihre 
Hautfarbe bräunlich, besonders an den Händen und im Gesiebt. Am linken 
Unterarm finden sich einige Purpuraflecken, ebenso in der rechten In- 
guinalbeuge. Das Fettpolster ist mässig entwickelt. Am Oberkörper fällt 
die an manchen Partien ausserordentlich stark entwickelte Musculatur auf; 
die Hypertrophie erstreckt sich auf den Unterarm, den Oberarm, in ganz 
besonders hohem Grade auf die MM. deltoidei und cucullares, sowie auf 
die seitlichen Halsmuskeln und die MM. splenii capitis et colli. Der 
M. sternocleidoma8toideus ist beiderseits nicht besonders hypertrophisch. 
Der Boden der Mundhöhle fühlt sich hart an, wie überhaupt die hyper¬ 
trophische Musculatur von sehr harter Consistenz ist, und auch in nicht 
activem Zustande sich anfühlt wie die kräftig entwickelte Musculatur eines 
geübten Turners. Die MM. geniohyoidei springen unter dem Kinn als 
daumendicke Wülste vor. Die Mundöffnung ist klein, in maximo von der 
Grösse eines Zweimarkstücks; die Kiefer können, infolge von Verdickungen 
der periarticulären Weichtheile, nur um zwei Querfingerbreite von einander 
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entfernt werden; die Zange kann nur 2 Cm. lang vor die Mundöffnung 
herausgestreckt werden. Die Sprache ist darch die AnfUllang der Mund¬ 
höhle behindert; Patientin spricht, als wenn sie einen Bissen im. Munde 
hätte; auch besteht subjectives Gefühl von Schwere der Zunge. Am 
weichen Gaumen sind keine Verdickungen bemerkbar; die Gaumensegel 
heben sich leicht und in normaler Weise. Im Gesicht sind keine Muskel- 
Verdickungen, nur die Partien an den Mundwinkeln scheinen etwas ver¬ 
dickt. Dagegen nimmt der M. pectoralis beiderseits in hohem Grade Theil 
an der Hypertrophie, in geringerem Grade der M. latissimus dorsi. 

Die langen Rückenmuskeln sind hypertrophisch und hart, wodurch 
die Wirbelsäule in der Lumbalgegend von seitlichen, starken Wülsten 
überragt wird und dadurch abnorm vertieft erscheint. Der Regio supra- 
spinata entspricht ein dicker Wulst, der vom M. cucullaris gebildet wird; 
der Rücken ist von der Mitte der Brustwirbelsäule ab nach vorn ge¬ 
krümmt, in der Haltung eines Lastträgers, der Kopf ist durch die hyper¬ 
trophische Nackenmusculatur wie eingemauert; Beuge- und Drehbewe¬ 
gungen sind sehr beschränkt. Die Beurtheilung der Verhältnisse am Ab¬ 
domen und Gesäss ist durch ein daselbst beginnendes und sich auf die 
Beine erstreckendes Hautödem erschwert; doch sind hier Hypertrophien 
wie am Schultergttrtel nicht entfernt vorhanden. An diesem fanden wir 
am auffälligsten die Hypertrophie des M. deltoideus; sein grösster Umfang, 
um den Oberarm gemessen, beträgt links 21, rechts 22 Cm.; die Ränder 
dieses Muskels, sowie der seitlichen Halsmuskeln lassen sich scharf pal- 
piren. Struma ist nicht vorhanden; der Hals zeigt keine besondere Fett¬ 
bildung, sein Umfang beträgt 43 Cm. Die Musculatur des Armes fällt 
weniger durch ihre Dicke, als durch ihre Härte auf. Bei der Beugung 
springt der M. Supinator longus als dicker Wulst hervor. Der grösste 
Umfang des Oberarmes, um den Biceps gemessen, beträgt 27,3 Cm. rechts 
und links; der grösste Umfang des Unterarmes rechts 26,7, links 25,4 Cm. 
Der Händedruck ist mässig stark, dagegen ist die Kraft, den Unterarm 
zu strecken und zu beugen, recht erheblich. Ueberhaupt besteht nicht der 
Eindruck von Schwäche in der befallenen Musculatur, wobl aber von 
grosser Unbehülflichkeit; Patientin kann sich nicht selbst ankleiden, ihre 
Hand nicht auf den Rücken oder den Nacken legen; die Erhebung des 
Armes über die Horizontale beträgt circa 20°. 

Die Sensibilität ist nicht gestört; leise Berührungen werden gut 
empfunden, spitz und stumpf gut unterschieden. In den pelzigen Fingern 
scheinen die Tastkreise etwas vergrössert — zwischen 10—7 Mm., doch 
sind die Angaben oft ungenau. 

Am Herzen finden sich reine Töne; die Dämpfung reicht nach rechts 
bis zur Mitte des Sternums, nach oben bis zum unteren Rand der 3. Rippe; 
der Spitzenstoss findet sich im 5. linken Intercostalraum, 2 Querfinger 
ausserhalb der Mammillarlinie. Der Puls ist regelmässig, schwach und 
klein, seine Frequenz 84 in der Minute. 

Der Harn ist trübe, faulig riechend, viel Eiweiss enthaltend. 

Die Prüfung der elektromusculären Contractilität mittelst des fara- 
dischen Stromes ergiebt eine Herabsetzung der Erregbarkeit der befallenen 
Muskeln in verschiedenem Grade. Die Stromstärken, welche bei normaler 
Musculatur an jeder Stelle des Armes ausgedehnte Contraction bewirken, 
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bleiben hier fast ohne jede Einwirkung. Nur bie nnd da sind schwache 
Contractionen einzelner BüDdel bemerkbar, besonders wenn man die Mus¬ 
keln mit der Kante der Elektrode berührt, also bei grosser Stromdichte. 
Auch an den Muskeln, die mit verhältnissmässig schwachen Strömen schon 
Reaction geben, ist die Steigerung der letzteren bei Anwachsen des Stromes 
nur sehr gering. Im M. biceps der rechten Seite finden sich nach der 
Schliessungscontraction noch öfters einige Nachcontractionen; vom N. me- 
dianus wie vom N. radialis aus lässt sieb mit stärksten faradischen Strömen 
beiderseits keine Contraction erzielen. Am linken Daumenballen ist ge¬ 
ringe Reaction vorhanden, am rechten erhält man auch mit dem stärksten 
Strom keine Reaction. An dem M. cucnllaris sind bei directer Reiznng 
nur starke Ströme im Stande, andeutungsweise eine Wirkung hervorzu- 
rufen; etwas prompter erfolgt dieselbe auf Reiz vom Nerven her. 

Wir geben hier die genauen Resultate der elektrischen Prüfung, die 
aus äusseren Umständen nur mit dem faradischen Strom ausgeführt werden 
konnte: 

Hypertrophia musculorum: 


M. biceps 

rechts 

(Erregung vom Muskel aus) 




Zuckung bei 

8,8 

Rollenabstand 

£ - 

links . 


3,5 

£ 

M. deltoides 

rechts 

. f = s 

5,0 

£ 

£ £ 

links . 


8,9 

£ 

Daumenballen rechts 

.... keine Reaction = 

0 

£ 

£ 

links . 


9,3 

£ 

Cucnllaris 

links 

(N. accessorius) = = 

8,4 

£ 

- 

rechts 

= = = = 

6,4 

- 


Cucnllaris (Erregung vom Muskel aus) keine Reaction bei 0 Rollen¬ 
abstand. 

Normaler Vergleichsfall: 

M. biceps rechts (Erregung vom Muskel aus) 

Zuckung bei 10,7 Rollenabstand 


M. deltoides rechts. = =10,0 

M. cucnllaris rechts. = = 9,0 

= = rechts (N. accessorius) = = 11,5 


Am 8. September wurde ein Muskelstückchen aus dem linken M. cucnl¬ 
laris excidirt; dasselbe bot ein tief rothes, frisches, rein faseriges Aus¬ 
sehen. Die Wunde heilte glatt in 8 Tagen. Die von Herrn Professor 
Dr. Moritz am frischen Object vorgenommene Messung einzelner Muskel¬ 
fasern ergab eine Dicke derselben von 0,068—0,17 Mm., im Durchschnitt 
eine Dicke von 0,10 Mm. Die Querstreifung war überall deutlich. Das 
excidirte Stückchen wurde sodann in Alkohol gehärtet, in Paraffin ein¬ 
gebettet, Längs- und Querschnitte von demselben angefertigt, diese mit 
Hämatoxylin gefärbt und in Canadabalsam eingebettet; als Vergleichs¬ 
objecte dienten die normalen Muskelfasern aus dem M. cucnllaris der 
linken Seite einer 60 jährigen Frau, welche rasch an Pneumonie ver¬ 
storben war; dieselben wurden ebenso behandelt, wie das pathologische 
Präparat. An den Querschnitten von diesen zeigte sich vor Allem eine 
bedeutende Hypertrophie der einzelnen Fasern. Die mikrometrische Messung 
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derselben ergab eine Faserbreite von 0,044—0,153 Mm. Unter 100 ge¬ 
messenen Fasern zeigten einen Durchmesser 

von 0,044—0,070 Mm.15 Proc. 

= 0,070—0,100 = .... 57 
= 0,100—0,125 = .... 20 

= 0,125—0,153 = .... 8 

Die Dnrcbscbnittsdicke betrog somit 89 //. Die Messungen der Fasern in 
den Vergleichsobjecten ergaben eine Dicke von 0,009—0,064 Mm. Unter 
100 gemessenen Fasern zeigten einen Durchmesser 

von 0,009—0,022 Mm.17 Proc. 

= 0,022—0,036 = .... 46 = 

= 0,036—0,050 = .... 31 = 

= 0,050—0,064 = .... 6 = 

Die Dnrcbscbnittsdicke der normalen Fasern betrug somit 34 «; wir fanden 
also in dem hypertrophischen Muskel eine durchschnittliche Vergrösserung 
der Fasern weit über das Doppelte der normalen. Aber auch in der Form 
zeigten sich bedeutende Verschiedenheiten; während die normalen Fasern 
dicht zusammengedrängt lagen und durch gegenseitige Abplattung sich 
eckig und polygonal zeigten, fanden sich die hypertrophischen Fasern 
mehr rundlich, ohne Ecken und Kanten. Zwischen den einzelnen Fasern 
fand sich nur sehr spärliches Bindegewebe, nirgends eine Spur von Fett¬ 
gewebe. Eine besondere Vermehrung oder Vergrösserung der Sarkolemm- 
kerne konnte nicht constatirt werden. Die Längsschnitte bestätigen den 
Befund an den Querschnitten. Die Fasern sind in überwiegender Menge 
mit deutlicher Querstreifung versehen, an einzelnen Fasern hat dieselbe 
einer longitudinalen Streifung Platz gemacht. In ihrer grossen Mehrheit 
erscheinen die Fasern gestreckt, mit geradlinigen, scharfen Contouren, 
einzelne sind mit wulstigen, aufgeworfenen Rändern versehen. Das inter¬ 
stitielle Bindegewebe war durchaus nicht vermehrt, von Fettzellen zwischen 
den einzelnen Fasern keine Spur. An den Kernen konnte auch an den 
Längsschnitten nichts Besonderes bemerkt werden. Wir fanden sie zwar 
auch an manchen Stellen in längeren, aus 6 — 8 und mehr Kernen be¬ 
stehenden Reihen in der Längsaxe der Bündel angeordnet, können jedoch 
diesem Befunde keine besondere Bedeutung beilegen, wie dies z. B. Krau 
gethan hat, da wir genau dieselbe Anordnung auch in unseren Vergleichs- 
objecten fanden. 

Wir sehen somit, dass trotz der grossen Verschiedenheiten des 
klinischen Bildes in den einzelnen Fällen denselben identische ana¬ 
tomische Veränderungen des Muskelgewebes zu Grunde liegen. Dass 
diese klinischen Symptome, zu deren Erklärung die mannigfaltigsten 
Hypothesen aufgestellt wurden, grosse Aehnlichkeit mit jenen haben, 
wie sie bei der Pseudohypertrophie der Muskeln gefunden werden, 
unterliegt keinem Zweifel. Diese tbeilweise Uebereinstimmung veran- 
lasste Auerbach und Berger, denen sich Krau anschliesst, zu 
einer einheitlichen Zusammenfassung der beiden Krankheiten. 
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Berger unterscheidet bei der Muskelhypertrophie nach seiner 
Auffassung zwei wesentlich differente Stadien: 

I. das Stadium der wahren Muskelhypertrophie, 

II. das Stadium der interstitiellen Hypertrophie mit secundärer 
Atrophie und schliesslicher Verfettung der Muskelcylinder. 

Das von uns geschilderte Krankheitsbild fasst also Berger als das 
erste Stadium der Muskelhypertrophie auf. 

Dieser einheitlichen Zusammenfassung der wahren und falschen 
Muskelhypertrophie treten Friedreich und Eulenburg entgegen; 
Friedreich will keineswegs in Abrede stellen, dass echte Muskel¬ 
hypertrophie eine diffuse excessive Lipomatose erleiden, und dass 
infolge davon Atrophie der vorher hypertrophischen Muskelelemente 
erfolgen könne; er hält es jedoch keineswegs fllr nothwendig, dass 
ein solcher Ausgang immer und in allen Fällen stattfinden müsse. 
Und in der That ist ein [der Pseudohypertrophie vorausgehendes 
Stadium echter Hypertrophie durchaus nicht erwiesen, ebensowenig 
wie in den von uns angeführten Fällen im Laufe der Beobachtung 
ein Uebergang in das sog. II. Stadium constatirt werden konnte. 
Die Hauptstütze für seine Annahme sucht Berger in dem Befund 
von Eulenburg und Cohnheim, welche unter der überwiegenden 
Mehrzahl von atrophischen Muskelcylindern vereinzelte enorm hyper¬ 
trophische fanden. Diese Fasern will Berger als die noch übrig 
gebliebenen Repräsentanten eines früheren Krankbeitsstadiums auf¬ 
gefasst wissen, während Strümpell glaubt, dass es sich hierbei 
um eine Art compensatorischer Hypertrophie handelt, indem die 
überhaupt noch leistungsfähigen Muskeln auch übermässig angestrengt 
würden. 

Aber auch abgesehen von dem histologischen Befunde scheinen 
uns bedeutende Differenzen zu bestehen, welche gegen eine einheit¬ 
liche Auffassung der beiden Krankheiten sprechen. Da ist vor allen 
Dingen die grosse Verschiedenheit in dem Lebensalter, in welchem 
beide Affectionen zum Vorschein kommen: Aus der Casuistik, welche 
Friedreich über die Pseudohypertrophie zusammengestellt hat, er- 
giebt sich, dass in 75 Fällen, in denen der Beginn der Krankheit 
annähernd bestimmt festgestellt werden konnte, derselbe 45mal in 
das erste, 17 mal in das zweite Lustrum des Lebens hineinfiel, wäh¬ 
rend in der Periode vom 11—löten Lebensjahre nur 8 Erkrankungen' 
sich ereigneten. Es wurden freilich auch einige wenige Fälle in 
höherem Alter beobachtet, deren Beginn jedoch nicht sicher fest¬ 
gestellt ist; in mehreren Fällen dieser Art ist ein Zurückbleiben der 
gesammten Körperentwicklung, ein für die Jahre auffallend kindlicher 
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Habitus, ein verzögerter Eintritt der Pubertätserscheinungen u. dgl. 
ausdrücklich hervorgehoben. Dieser Umstand weist uns auf die ver¬ 
schiedene Aetiologie der beiden Affectionen bin: Während für die 
Psendohypertropbie als prädisponirende Erkrankungsursache’ eine con¬ 
genitale, oftmals zugleich hereditäre Anlage angenommen werden 
muss, entwickelte sich die Erkrankung in fast unseren sämmtlichen 
Fällen bei älteren, vorher ganz gesunden Individuen. Die auffallende 
Thatsache, dass sich unter unserer kleinen Anzahl von Fällen nicht 
weniger als vier Soldaten befinden, lässt uns an übertriebene moto¬ 
rische Anstrengungen als ursächliches Moment denken, dem man die 
häufigen Erkältungen und Durchnässungen wohl als prädisponirende 
Ursache anrechnen darf. 

Auch in dem Verbreitungsbereiche der beiden Affectionen be¬ 
stehen Differenzen: Diejenigen Muskeln, welche in fast allen Fällen 
die pseudobypertrophisohe Schwellung zuerst erleiden, sind die MM. 
gastrocnemii und solei. Ungleich seltener werden die Muskeln der 
oberen Extremität ergriffen, indessen niemals ohne gleichzeitiges 
Hypervolumen der unteren Extremitäten. Fast immer ist die Er¬ 
krankung eine symmetrische, wenn auch nicht selten anf der einen 
oder anderen Seite vorwiegend entwickelte. Dagegen ist in unseren 
Fällen die Erkrankung entweder auf die obere Extremität und den 
Schultergürtel oder auf die untere Extremität beschränkt, und zwar 
6ind die Erkrankungen des Armes häufiger. Nur einmal ist die 
untere und obere Extremität gleichzeitig befallen, ebenso nur in einem 
Falle eine symmetrische Erkrankung zu verzeichnen. 

Was das klinische Symptomenbild betrifft, so werden wir nur 
in dem Falle, welchen Krau beschrieben hat, lebhaft an das klini¬ 
sche Bild der Pseudohypertrophie erinnert; in den anderen Fällen 
wahrer Hypertrophie bestehen verbältnissmässig geringere functionelle 
Störungen als bei der Pseudobypertrophie, bei welcher ja auch alle 
Kraft aus den befallenen Muskeln geschwunden ist, während bei den 
wahrhaft hypertrophischen Muskeln die grobe Kraft noch lange Zeit 
erhalten bleibt. 

Wenn wir nun noch in Bezug auf die Therapie erwähnen, dass 
bei der Pseudohypertrophie alle Versuche in dieser Hinsicht ohne 
Erfolg blieben, Benedict und Auerbach dagegen in ihren Fällen 
von wahrer Hypertrophie durch galvanische Behandlung Stillstand 
der Erscheinungen und Besserung derselben eintreten sahen, so glauben 
wir damit noch auf ein weiteres Moment hingewiesen zu haben, 
welches gegen die einheitliche Auffassung der beiden Krankheiten 
spricht. 
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Wir stehen daher nicht an, die partielle wahre Muskelhyper¬ 
trophie als einen selbständigen Symptomencomplex anzusehen; sind 
auch die Veränderungen an den Muskelfasern jedenfalls das Wesent¬ 
liche bei dieser Erkrankung, so [brauchen sie doch nicht das Primäre 
zu sein, und gerade die Thatsache, dass bei grösster Verschiedenheit 
der klinischen Symptome die anatomischen Befunde immer die gleichen 
sind, drängt uns zu der Frage, ob wir es hier mit einem Leiden 
myopatbischen oder nenropathiscben Ursprungs zu thun haben? Es 
lassen sich bei der Dürftigkeit des pathologisch-anatomischen Mate¬ 
rials hierüber leider nur Vermuthungen anstellen. 

Bei der vollkommenen Abhängigkeit der Muskeln vom Nerven¬ 
system in functioneller und trophischer Beziehung dürfen wir wohl 
an eine primäre Veränderung im Nerven denken. Die Thatsache, 
dass in der Mehrzahl der Fälle nur eine Extremität ausschliesslich 
von den Leiden ergriffen ist, berechtigt uns zu der Annahme, dass 
dasselbe nicht auf eine spinale Affection, sondern auf eine Affection 
der peripheren Nerven zurückzuführen ist. ln fast sämmtlichen be¬ 
obachteten Fällen bestehen Functionsstörungen der sensiblen Nerven 
der befallenen Extremität; nachdem die Schmerzen eine Zeit lang 
bestanden haben, entwickeln sich in verhältnissmässig kurzer Zeit 
Nutritionsstörungen in der befallenen Musculatur. Die trophischen 
Fasern scheinen besonders mit den sensiblen Nerven zu verlaufen 
und auch in den gemischten Nerven in ihrer nächsten Nachbarschaft 
zu liegen; wir sind darum geneigt, die partielle wahre Muskelhyper¬ 
trophie als in die Klasse der sog. Trophoneurosen gehörig, als eine 
Erkrankung trophischer Nerven zu betrachten; der dritte von Berger 
geschilderte Fall dürfte dann wohl als eine traumatische Tropbo- 
neurose bezeichnet werden. 
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Ein Fall von acuter Leukämie. 

Aus der kgl. medicinischen Universitätspoliklinik zu Königsberg. 

Von 

Dr. A. Seelig, 

Awiftteozirzt. 

(Hierzu Tafel IV.) 

Oie Zahl der bisher bekannten Fälle von acuter Leukämie be¬ 
trägt nach der Veröffentlichung von Hilbert 1 ) 29, dazu kommt aus 
letzter Zeit ein Fall von Hintze 2 ), der jedoch nicht ein wandsfrei ist. 
Bei dieser relativ geringen Casuistik einerseits, der ausserordentlichen 
Mannigfaltigkeit der Symptome und Verschiedenheit der Localisation 
der leukämischen Processe andererseits, die ein allseitig scharf um¬ 
schriebenes Krankheitsbild bis jetzt noch nicht zulassen, darf jede 
Mittheilung einer neuen sicheren Beobachtung auf Interesse rechnen. 
Der nachfolgende Fall ist ebenso wie der von Hilbert in dem Stadt¬ 
revier der kgl. medicinischen Universitätspoliklinik zur Beobachtung 
gekommen. 

Die Krankengeschichte ist folgende: 

Der 11 jährige Knabe Walter R. ist bis vor 2 Jahren gesund ge¬ 
wesen. Damals erkrankte er an Scharlach mit nachfolgender Nephritis. 
Das Krankenlager dauerte ca. 6 Monate. Seitdem hat sich Pat. nicht mehr 
ganz erholt, blieb blass und schied mehr oder minder grosse Mengen 
Eiweiss aus, so dass er dauernd unter Beobachtung und Behandlung der 
Poliklinik bleiben musste. Während dieser Zeit wurde er sehr häufig, be¬ 
sonders in Auscultations- und Percussionscursen, auf das Genaueste unter¬ 
sucht. Seit ca. 5 Wochen traten stärkere Beschwerden auf, Pat. war 
auffallend müde, klagte über Uebelkeiten, Kopfschmerzen und leichte 
gastrische Störungen, die sich nach Angabe der Eltern in letzter Zeit 


1) Deutsche med. Wochenschr. 1893. Nr. 36; Sitzungsbericht des Vereius f. 
wiasensch. Heilkunde; E. Kirstein, Dissertation. 1893. Vgl. auch Askanazj, 
Heber acute Leukämie u. s. w. Virchow’s Archiv. Bd. CXXXVII. 

2) Ein Beitrag zur Lehre von der acuten Leukämie. Deutsches Archiv f. kliu. 
Med. 1894. Bd. LIII. S. 377. 
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besonders Vormittags derartig steigerten, dass der Knabe jedesmal die 
Schule verlassen musste. Jetzt — den 14. October 1894 — stellte sich 
Pat. wieder in der Poliklinik zur Behandlung vor. Eine genaue Unter¬ 
suchung ergiebt an den inneren Organen ausser einer Vergrösserung der 
Milz — sie überragt den Rippenrand um ca. 3 Finger — keinerlei Ver¬ 
änderungen. Urin enthält — wie stets — Albumin. Die Untersuchung 
des Blutes lässt nichts Pathologisches erkennen. Temperatur 37,6°. Pat. 
erhält eine indifferente Medicin und die Weisung, sich in den nächsten 
Tagen wieder vorzustellen. Der Knabe erscheint jedoch erst nach 16 Tagen, 
da Erbrechen und Kopfschmerzen, die völlig geschwunden waren, plötz¬ 
lich in alter Heftigkeit auftraten. Die an diesem Tage vorgenommene 
Untersuchung, am 30. October, ergiebt folgenden Befund: 

Der Knabe ist sehr blass. Das Gesicht, besonders die Augenlider, 
erscheinen leicht ödematös, ohne dass jedoch der Fingerdruck eine Ver¬ 
tiefung hinterlässt. Schleimhäute anämisch. Das Zahnfleisch am Ober- und 
Unterkiefer ist geschwellt, blutet an einzelnen Stellen leicht- An der 
unteren rechten Kieferhälfte ist die Gingiva zum Theil von den Zahn¬ 
hälsen abgehoben, hier findet sich auch ein graugrüner, schmieriger Be¬ 
lag. — Die Lymphdrüsen sind in der Achselhöhle, Inguinal- und Ell¬ 
bogenbeuge deutlich geschwollen. Temperatur 37,8°. 

Die Brustorgane ohne Abnormitäten. 

Das Abdomen weich, leicht eindrückbar, nicht aufgetrieben. Die 
Leber überschreitet den Rippensaum ca. 4 Finger breit. Ihr Rand ist 
scharf und leicht umgreifbar. Die Milz ebenfalls deutlich vergrössert, ragt 
ca. 6 Cm. weit in das Abdomen hinein. Man fühlt ausser einer kleinen 
Incisur einen tiefen Einschnitt, der weit in das Milzgewebe eindringt, so 
dass der unterhalb liegende Theil fast wie ein leicht beweglicher Appendix 
des Organs erscheint. Die Perpu^sion der Knochen, speciell des Sternums, 
ruft keinen Schmerz hervor. Urin enthält mässig reichlich Eiweiss, 
keinen Zucker. Die Untersuchu^ es Blutes wird unter den üblichen 
Kautelen sowohl an frischen, wie an gefärbten Präparaten (Ehrlich, 
Plehn, Hämatoxylin-Eosin) vorgenommen. Alle Bilder ergaben überein¬ 
stimmend eine colossale Vermehrung der weissen Blutkörperchen, das ex¬ 
quisite Bild der leukämischen Blutveränderung. 

Der weitere Krankheitsverlauf gestaltet sich folgendermaassen: 

31. October. Heute klagt Pat. über heftige Schmerzen im rechten 
Unterschenkel und im Fuss. Diese Stellen, besonders an der Tibia, sind 
auf Druck sehr empfindlich. Im ganzen Schmerzgebiete finden sich deut¬ 
liche Venenschwellungen. Ausserdem fühlt man heute hinter dem Ohre 
und an einzelnen Stellen des Thorax und Abdomens kleine, leicht ver¬ 
schiebliche Knötchen. Keine Durchfälle, kein Erbrechen. Temperatur: 
Mittags 38,4, Abends 38,8°. Puls 96. 

1. November. Der Knabe klagt anhaltend über heftige Schmerzen, 
die auch den rechten Oberschenkel ergriffen haben. Pat. hält das Bein im 
Knie leicht gebeugt und etwas nach aussen rotirt, da ihm — wie er an- 
giebt — jede andere Lage grössere Schmerzen bewirkt. Druck auf Ober¬ 
und Unterschenkel äusserst empfindlich. Temperatur 38,4°, Puls 96. Gegen 
Abend nehmen die Schmerzen zu, Pat. fühlt sich sehr schwach. Ueber 
der ganzen Vorderfläche des Körpers sind vereinzelte Petechien aufjge- 
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treten. Starker Foetor ex ore. Zahnfleisch unverändert. Temperatur 39,2°. 
Puls 110. 

2. November. Morgens ist der Zustand unverändert. Es wird heute 
wieder Blut zur Untersuchung entnommen. Temperatur 38,7°. — Abends 
ist Pat. vollständig benommen, erkennt nicht mehr seine Umgebung; wirft 
sich unruhig hin und her. Die Pupillen weit, reagiren auf Licht. Keine 
L&hmungserscheinungen. Ab und zu erbricht der Kranke blutig gefärbte 
Massen. In der Nacht tritt der Tod ein, nachdem sich — nach Angabe 
der Eltern — die Unruhe des Patienten noch bedeutend gesteigert hat. 

Die Seotion wurde (von Herrn Dr. Askanazy) am 4. November 
vorgenommen, deren wichtigste Ergebnisse folgende sind: Gracile Knaben¬ 
leiche mit blassen Hautdecken. Unter der Haut des Thorax prominiren 
an mehreren Stellen kleine, leicht verschiebliche Knötchen (Lymphome); 
geschwellte Lymphdrtlsen finden sich in der Inguinalbeuge und am Ell¬ 
bogen. Auf der ganzen vorderen Körperseite disseminirte, stecknadelkopf- 
grosse Hauthämorrhagien. Die Leber überschreitet den Rippenrand um 
ca. 3 Fingerbreite, den Processus xiphoideus um 4 Finger. Die ebenfalls 
sehr vergrösserte Milz, sich eng dem stark collabirten Magen anschliessend, 
überragt den Rippensaum ca. 6 Cm. Dieselbe setzt sich aus mehreren, 
durch tiefe Incisionen von einander getrennten Lappen zusammen. Zwerch¬ 
fellstand rechts 3., links 4. Intercostalraum. — Beide Pleurahöhlen frei. 
Die obere Brustapertnr ist von einem grossen Reste der Thymus ein¬ 
genommen, deren unterer Zipfel bis beinahe in die Höhe der Aorten- 
warzel herabreicht. Das Organ ist ziemlich fest und besitzt unterhalb des 
Sternoclaviculargelenks eine Breite von ca. 372 Cm. 

Der Herzbeutel liegt ziemlich weit frei vor, im Pericardium etwas 
röthlich gefärbte Flüssigkeit. Das Herz beträchtlich, namentlich rechts, 
vergrössert. Der rechte Ventrikel ziemlr' ~tark gefüllt, der linke fest 
eontrahirt. An der ganzen VorderfläcF " ;a Epicards präsentiren sich 
zahlreiche weisse, mässig derbe Knoten .o.< 1 Cm. Durchmesser, zwischen 
denselben reichlich disseminirte Blutungen; dieselben Bilder, nur nicht in 
so ausgedehntem Maasse, bietet die Seiten- und Hinterfläche des Herzens. — 
Der Klappenapparat ohne Veränderungen. — Die Lungen sind leicht 
empbysematös gebläht, unter der Pleura vereinzelte Ekchymosen, sonst 
ohne Besonderheiten. Am Hilus der Milz kleine erbsengrosse, ziemlich 
harte Lymphdrttsen. In der Vene dunkles rothes Blut mit geringen Bei¬ 
mengungen weisser Gerinnsel. Das Organ ist 19 Cm. lang, 12 Cm. breit, 
5 Cm. dick. Kapsel glatt, gespannt, ohne Verdickungen. Die Pulpa gleich- 
mässig bräunlichroth, leicht vorquellend. In den Mesenterialplatten eine 
grosse Zahl bis an den Darm heranreichender geschwellter Lymphdrüsen. 
Mesenterialvenen stark gefüllt, dazwischen blasse Ekchymosen. 

Linke Nebenniere ohne Veränderungen. Linke Niere hat eine dürftige 
Fettkapsel, Fibrosa leicht abziehbar. Die Oberfläche des Organs ist, ab¬ 
gesehen von einer grösseren Zahl hervorragender Knoten, glatt; dieselben 
sind von blasser, grauweisser Farbe. Zwischen den grösseren, ziemlich 
weichen und von kleinen Hämorrhagien durchsetzten stehen kleinere steck- 
nadelkopfgrosse Knötchen und Flecke, sowie vereinzelte Blutpünktchen. 
Die Consistenz des Organs ist sehr schlaff. Auf dem Durchschnitte er¬ 
scheint die Rindenschicht von normaler Dicke; auf derselben, besonders 
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den Columnae Bertini, zahlreiche weisse Knoten. Grösse des Organs 
6, 23/ 4 . Die rechte Niere ebenfalls vergrössert: 11 l /j, 4'/2, 3. ImUebrigen 
verhält sie sieb ebenso wie die linke. 

Im Duodenum gallig gefärbter Inhalt. Im Magen eine graue Flüssig¬ 
keit. Die Schleimhaut erscheint granulirt, überall von der Cardia bis zum 
Pylorus kleine, etwa stecknadelkopfgrosse, leicht prominente weisse Lymph- 
follikel; ausserdem findet sich in der Mucosa eine kleine Hämorrhagie- 
Pankreas normal. An der Porta bepatis ein Packet geschwellter Drüsen. 
Leber vergrössert, Kapsel spiegelnd, das Parenchym auf dem Durchschnitt 
blass; im Bereiche der kleinsten Pfortaderverzweigungen zeigen sich kleine 
grauwei88e Punkte und Streifen; dieselben Gebilde sind auch unter der 
Serosa sichtbar. Im oberen Jejunum galliger Inhalt. Im Ileum die Peyer- 
schen Plaques, sowie einzelne Solitärfollikel geröthet nnd geschwellt. Ancb 
im Dickdarm sind die Lymphfollikel circa stecknadelkopfgross. Auf der 
Höhe der Knötchen häufig kleine Hämorrhagien. Ein Stück der rechten 
Tibia wird herausgesägt. Aus der Sägefläche quillt theils dnnkelrothes, 
theils helleres graurothes Mark hervor. Nach einiger Zeit färbt sich das 
röthlichgraue Markgewebe beim Liegen an der Luft intensiver roth (lym- 
phoide Metaplasie). Die Weichtheile über der Tibia bis zum Periost hin 
ohne jede Veränderung. Am Sternum erscheinen (auf der durchsägten Fläche) 
die Maschen der Spongiosa nicht erweitert und mit blassrothem Mark erfüllt. 

Das Zahnfleisch wulstig verdickt, zum Theil vom Halse der Zähne 
abgehoben, so dass die Kronen frei hervorragen. Unter der abgehobenen 
Gingiva ein fötides Secret. 

Es mögen nun die wichtigsten mikroskopischen Befunde folgen: Das 
Blut wurde von mir am 30. October und 2. November sowohl frisch als 
unter Verwendung der Ehrlich’schen Triacid, der Plehn’schen Lösung, wie 
der Hämatoxylin-Eosin-Färbung untersucht. 

Am 30. October: In überwiegender Masse grosse Leukocyten vom 
Charaker der sogenannten „Markzellen“, in welchen wenige Mitosen zur 
Beobachtung kommen; daneben äusserst spärliche Lympbocyten und in 
noch geringerer Zahl polynucleäre Leukocyten. Kernhaltige rothe Blut¬ 
körperchen kamen mir nur ganz vereinzelt zu Gesicht, auch gelang es 
mir nicht, deutliche Granulationen im Sinne E h r 1 i c h ’s festzustellen. Die 
Durchmusterung der Präparate vom 2. November ergab insofern eine ge¬ 
ringe Abweichung, als die Zahl der Lymphocyten sicherlich um ein Ge¬ 
ringes gegen den Befund vom 30. October vermehrt waren, im Uebrigeo 
war der Befund unverändert. Eine Zählung ergab das Verhältniss von 
1 : 5,4. Ein vollkommen anderes Bild bot das Leichenblut; hier fanden 
sich vornehmlich kleine einkernige Lymphocyten, die die rothen Blut¬ 
körperchen an Grösse nur um ein Geringes überragen, während die Mark¬ 
zellen und polynucleären Leukocyten nur in sehr geringer Zahl auftreten. 
Charcot’sche Krystalle scheiden sich post mortem nicht aus. Im Knochen¬ 
mark werden zahlreiche „Markzellen“, daneben aber auch viele kleinere 
Gebilde lymphocytären Charakters beobachtet. Bemerkenswerth ist, dass 
die Zahl kernhaltiger rotber Blutkörperchen spärlich und jedenfalls gegen 
die Norm verringert erscheint. 

In Ausstrichpräparaten der Milz finden sich hauptsächlich Lympho- 
cyten und nur wenige Markzellen. 
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Von den Übrigen Organen sei noch erwähnt, dass die Knötchen 
der Haut aus einem von zarter Bindege webskapsel umgebenen lym- 
phoiden Gewebe, das im subcutanen Fett eingebettet ist, bestehen, und 
dass sich auch an den afficirten Zahnfleischpartien lymphomatöse Infiltrate 
finden, welche tbeils kleine Lymphocyten, theils etwas grössere einkernige 
Zellen einschliessen. Etwas ausführlicher möge noch nach dem Sections- 
bericht der Befund am H erzen in Anbetracht seiner Seltenheit beschrieben 
werden: Die Herz knoten (vgl. die beigegebene Abbildung auf Taf. IV) 
setzen sich zusammen aus einer Anhäufung lymphoider Zellen im Peri¬ 
card; sie drängen die Fettzellen des subpericardialen Gewebes auseinander, 
so dass schliesslich nnr noch vereinzelte Fettzellen inmitten des lympha¬ 
tischen Infiltrates sichtbar sind. Weiter schieben sich die lymphoiden 
Elemente zwischen die Muskelfasern des Myocards, dieselben weit von 
einander trennend. In den Knoten verlaufen einzelne weite, mit leukämi¬ 
schem Blute gefüllte Gefässe. In den Nieren eine ausgebreitete Epithel¬ 
nekrose, vorzüglich in den Tnbuli contorti; das Stroma ist leicht verdickt, 
besonders in der Umgebung der Glomeruli, von denen einzelne verödet 
sind. Ausserdem zahlreiche Knoten, die wie gewöhnlich durch Einlage¬ 
rung lymphoider Elemente in das Bindegewebe zwischen den Harnkanäl¬ 
chen entstehen. 

Ueberschauen wir noch einmal das Krankheitsbild und den 
Sectionsbefund, so ist die Diagnose „acute Leukämie“ als gesichert 
zu betrachten. Dass es sich um die acute Form handelt, kann 
keinem Zweifel unterliegen; denn selbst, wenn wir annehmen, dass 
die seit 5 Wochen bestehenden Erscheinungen als Prodrome zu be¬ 
trachten sind, so kann jedenfalls das eigentlich leukämische Stadium, 
d. h. die charakteristische Veränderung des Blutes, wodurch die Dia¬ 
gnose, soweit unsere heutigen Kenntnisse reichen, doch erst sicher 
begründet werden konnte — frühestens in der Zwischenzeit vom 
14. bis 30. October — eingetreten sein. Selbst hei dieser Annahme 
gehörte die Krankheit noch immer zu den sehr rasch verlaufenden. 
Sicher oonstatirt ist jedoch das leukämische Stadium erst am 30. Oct. 
und es ist auch höchst wahrscheinlich, dass es nicht lange vorher 
eingesetzt hat, da von diesem Tage an eine so plötzliche gleich- 
mässige Verschlechterung bis zum Tode am 2. November eiutrat. 
Jedenfalls ist unter allen Bedingungen die Diagnose acute Leukämie 
begründet und gesichert. — Was nun die Aetiologie anbetrifft, so 
nahmen zwei Punkte unsere Aufmerksamkeit in Anspruch. Auf¬ 
fallend waren erstens im Prodromalstadium die heftigen Exacerba¬ 
tionen der Kopfschmerzen zu einer bestimmten Stunde des Vormittags 
und zweitens die Milzvergrösserung, welche lauge vor der nachweis¬ 
baren Blutveränderung bestand. Beide Umstände Hessen uns an eine 
eventuelle Malaria denken, die jedoch trotz eifrigen Suchens nach 
Plasmodien nicht erwiesen werden konnte. So blieb von dieser 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LIV. Bd. 35 
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Seite eine Erklärung für den Milztnmor ans und es fragte sieb, ob 
vielleicht eine Pseudolenkämie bestand, die ganz acnt in eine Lenk* 
ämie überging. Jedoch auch diese VermuthuDg hatte wenig Wahr¬ 
scheinlichkeit für sich, da alle übrigen Symptome einer acnten Pseudo* 
leukämie fehlten. 

Was nun die Symptomatologie anbetrifft, so gestaltete sich die¬ 
selbe hier in seltener Vollkommenheit; schon während des Lebens 
war die Mitbetheiligung aller blutbildenden Organe, des Zahnfleisches 
und der Haut constatirt und die Section erweiterte dieselbe noch, 
indem sie Veränderungen der Niere, des Herzens, des Magendarm- 
tractus und eine auffallende Grösse der Thymusdrüse nachwies. 
Gehen wir auf die einzelnen Organe ein, so ist besonders die ausser¬ 
ordentlich starke Besetzung des Herzens mit leukämischen Lymphomen 
hervorzuheben. Es sind wohl schon früher häufiger charakteristische 
Veränderungen am Herzen, speciell am Pericard (Virchow u. A.) 
beschrieben worden, jedoch ein so starkes Befallensein des Herz¬ 
fleisches selbst dürfte bis jetzt wohl als Hnicum gelten. Die von 
Herrn Maler Braune getreu nach dem anatomischen Präparate aus- 
geführte Abbildung möge die ausserordentliche Ausbreitung des 
Processes illustriren. — Bemerkenswerth ist auch die für dieses 
Alter abnorme Grösse der Thymusdrüse, die ja vielfach in Beziehung 
zu den blutbildenden Organen gebracht wird. Eine Vergrösserung 
ist bei der chronischen Leukämie nicht gerade selten (Mosler), bei 
der acuten bisher 3 mal (Guttmann, Nobel, Obraitow) beobachtet. 
Uebrigens war der mikroskopische Befund dieser Drüse durchaus 
normal. Das höchste Interesse verdient m. E. der Blutbefund. Denn der 
in so kurzer Zeit erfolgte Uebergang eines mit Markzellen über¬ 
schwemmten Blutes in ein lymphämisches .ist bei acuter Leukämie 
bisher nicht beobachtet. Wir haben schon oben darauf aufmerksam 
gemacht, dass bei der zweiten Untersuchung (2. November) im Ver¬ 
gleich zu der ersten (30. October) eine geringe Vermehrung der 
Lymphocyten bemerklich war; der vollständige Umschlag muss 
jedoch in den letzten 12 Stunden vor sich gegangen sein. Eine an¬ 
nähernd ähnliche, jedoch bei Weitem nicht so markante Beobachtung 
machte Askanazy (1. c.); er berichtet, „dass die Zahl der kleinen 
einkernigen Lymphocyten im Leichenblute gegenüber dem Verhalten 
des 7 Tage früher intra vitam entnommenen Blutes etwas vermehrt 
erschien.“ Bei chronischer Leukämie wird ein entsprechendes Vor- 
kommniss vonPentzoldt und Fleischer 1 ) berichtet. Es handelt 


1) Deutsches Archiv f. klm. Med. Bd. XXYI. S. 373 ff. 
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sich um einen Patienten, der im Angnst 1878 eine deutliche Ver> 
mehrung der gewöhnlichen grossen weissen Blutkörperchen (lienale 
Leukämie) zeigte, während bei einer erneuten Untersuchung im 
Febrnar 1880 die kleinen Lymphocyten tiberwogen. Es liegt hier 
also ein Zeitraum von über einem Jahre zwischen den beiden Be¬ 
funden. Von nicht minderem Interesse ist das völlige Fehlen der 
Charcot’schen Crystalle und der gleichzeitige Mangel an eosino¬ 
philen Zellen, Erscheinungen, die wieder auf den engen Zusammen¬ 
hang und die Abhängigkeit dieser Gebilde von einander binweisen 
und zur Bestätigung der diesbezüglichen neueren Forschungen (Leyden, 
Levy) beitragen dürften. 

Welche Form der Leukämie haben wir nun im vorliegenden 
Falle vor uns? Nach dem Blut- und Sectionsbefunde eine Misch¬ 
form. Nach den ersten Blutpräparaten freilich schienen die colossalen 
Mengen von „Markzellen“ auf das Knochenmark als primären Er¬ 
krankungsherd, auf die sog. myelogene Form hinzuweisen, zumal ja 
lange Zeit trotz der beobachteten Milzvergrösserung eine von hier 
ausgehende Blutveränderung nicht nachweisbar war. Für den myelo¬ 
genen Ursprung spricht auch der Umstand, dass post mortem die 
Markzellen in grösserer Zahl nur im Knochenmark zu finden waren. 
Jedoch sicher ist diese Frage ja vorläufig nicht zu beantworten, da 
eine zweifellose Feststellung der Herkunft der Zellen noch immer 
nicht möglich ist. Wie der plötzliche Uebergang in eine ausgespro¬ 
chene Lymphämie in so kurzer Zeit möglich war, bleibt völlig dunkel. 
Es beweist auch dieser Fall wieder, wie unsicher, ja geradezu un¬ 
möglich es selbst bei acnter Leukämie ist, den primären Herd aus 
dem Blutbefunde zu bestimmen, wenn letzterer solchen plötzlichen 
Veränderungen unterliegen kann. Dass bei der chronischen, sich 
über Monate und Jahre erstreckenden Form die Schwierigkeiten be¬ 
deutend wachsen, ist selbstverständlich. 
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Znr Diagnose der „Neubildung“ 
bei klinisch - mikroskopischen Untersuchungen 
von Transsudaten. 


Von 

Dr. Hermann Rieder. 

Privatdocent und Assistent der med. Klinik zu München. 

(Hierzu Tafel V. VI.) 

In dem wohlberechtigten Bestreben, bei Verdacht auf „Neu¬ 
bildung“ möglichst frühzeitig eine bestimmte Geschwulstdiagnose 
am Krankenbette zu stellen, müssen die Se- nnd Excrete des Kranken 
einer genauen makro- und mikroskopischen Untersuchung unter¬ 
worfen werden. Es liegt in der Natur der Sache, dass man den ge¬ 
formten Bestandteilen, in erster Linie den zeitigen Elementen, hie¬ 
bei besondere Aufmerksamkeit schenkt. Aber die vermeintlichen 
Geschwulstzellen haben sich oft schon als trügerisch erwiesen, so 
dass eine gewisse Vorsicht bei der mikroskopischen Diagnosestellung 
angezeigt erscheint. 

Sputum, Fäces, Mageninhalt, Vaginalflttssigkeit, Harn, Exsudate 
und Transsudate können bei derartigen klinischen Untersuchungen 
in Frage kommen. 

Die mikroskopische Untersuchung der Exsudate und Trans¬ 
sudate, welche uns hier ausschliesslich beschäftigen soll, ist bei der 
häufigen Ausführung der Explorativfunction zu diagnostischen Zwecken 
ausserordentlich oft Gegenstand klinischer Thätigkeit. In solchen 
Fällen ist nicht blos die directe, mikroskopische Betrachtung des 
Bodensatzes, sondern auch die mikroskopische Untersuchung gefärbter 
Trockenpräparate des Sedimentes am Platze. 

Neben rothen und weissen Blutkörperchen, Endothel, Fett, 
Krystallen (Cholestearin, Fettsäurenadeln) sind zuweilen auch Zellen 
anderer Herkunft, sowie grössere Tumorbestandtheile nachzuweisen. 
Letztere (es bandelt sich in solchen Fällen gewöhnlich um Sarkom 
oder Carcinom) fallen meist rasch zu Boden, lassen sich jedenfalls 
sehr leicht durch die Centrifuge isoliren. 
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Es ist zwar anerkannt, dass der Befand zahlreicher polymorpher, 
ungleich grosser Zellen, besonders wenn sie mit Vacaolen versehen 
sind and in Haufen zusammenliegen, mehr für Krebszellen, als wie 
für gewöhnliche Endothelzellen spricht, aber die Formverschiedenheit 
der Endothelzellen bei entzündlichen Processen der serösen Häute ist 
doch oft so mannigfaltig, dass sich häufig diagnostische Zweifel er* 
geben. Man hat sich daher jetzt allgemein dahin geeinigt, dass es 
nur dann, wenn die Zellen in Haufen aneinandergelagert sind, z. B. in 
Gallertknötchen, oder Fetzen und Zotten bilden, in denen die charak¬ 
teristischen Krebs- oder Sarkomelemente in ihrer neoplastischen An¬ 
ordnung nachgewiesen werden können, gestattet ist, mit Sicherheit 
eine Geschwnlstdiagnose zu stellen. 

Immerhin darf die Möglichkeit, durch mikroskopische Unter¬ 
suchung von Transsudaten eine Geschwulstdiagnose zu stellen, als 
relativ selten bezeichnet werden, insofern es — allen Bemühungen 
zum Trotz — bisher der klinischen Mikroskopie nicht gelungen ist, 
weitere Anhaltspunkte für die Diagnosestellung zu gewinnen. 

Zwar haben Quincke 1 ) sowohl als Bögehold 2 ) durch ihre 
schönen Untersuchungen über Ascites adiposus und chylosus in einer 
Hinsicht auf klärend gewirkt, aber doch ist seit deren Publication ein 
weiterer Schritt auf dieser Bahn nicht unternommen worden. 

Von diesem Gesichtspunkte aus erscheint es gerechtfertigt, auf 
einen Befund hinzuweisen, der unlängst auf der medicinischen Klinik 
des Herrn Geheimrath v. Ziemssen zur Beobachtung kam. 

Die 40 jährige Köchin Karoline L. fand am 23. November 1894 
im Krankenhause München l./I. Aufnahme. Sie gab an, dass sie seit ca. 
3 Wochen appetitlos sei und seit dieser Zeit, da ihr feste Nahrung hef¬ 
tige Leibscbmerzen verursache, nur noch flüssige Nahrung zu sich nehme. 
Vor 14 Tagen bemerkte sie, dass der Leib anschwoll, der sehr rasch zu 
der jetzt vorhandenen Grösse angewachsen sei. Zur Zeit bestehe Gefühl 
der Schwere und Spannung im Leibe, sowie grosse Mattigkeit. Bis zur 
jetzigen Erkrankung will Patientin immer gesund gewesen sein, auch nie 
an Menstruationsstörungen gelitten haben. 

Der Ernährungszustand der Patientin war ziemlich stark reducirt, 
das Aussehen aber nicht kachektisch. An Respirations- und Girculations- 
Organen kein bemerkenswerther Befund. Das Abdomen erheblich aus¬ 
gedehnt; Leibesumfang betrug 88 Cm.; Nabel vollständig verstrichen. Frei 
bewegliche Flüssigkeit im Abdomen, die seitlichen und unteren Theile 
desselben absolut gedämpft; deutliches Fluctuationsgefühl. Lebergegend 


1) „Ueber fetthaltige Transsudate“. Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XVI. 
S. 121 a. ff., und „Ueber die geformten Bestandtheile von Transsudaten“. Ebenda 
Bd. XXX. S. 580 u. ff. 

2) „Hydrops adiposus pleurae“. Berliner klin. Wochenschr. 1878. S. 347. 
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nicht resistent, Leber nicht palp&bel. Lebergrenzen, entsprechend dem 
grossen Ascites, eingeengt. Icterus nicht vorhanden. Harnmenge vermin¬ 
dert; kein Eiweiss, kein Zocker. An den Unterextremitäten kein Anasarka 
nacbzuweisen. 

Die Differentialdiagnose zwischen Lebercirrhose, resp. Pfortaderthrom¬ 
bose und bösartiger Neubildung wurde offen gelassen. 

In der Folge schmerzhafte 8pannung des Leibes, Zunahme de« 
Ascites, so dass die Vornahme einer Punctio abdominis am 29. November 
1894 nothwendig wurde. 

Bei derselben wurden nahezu 4 Liter einer trüben, fluorescirenden, 
alkalischen, geruchlosen Flüssigkeit von gelbbräunlicher Farbe und dem 
spec. Gewicht 1,017 entleert. 

Beim Kochen und auf Zusatz von Salpetersäure starker, flockiger, 
weisser Niederschlag; auf Essigsäurezusatz minimale Trübung. 

Peptonreaction stark positiv. 

Zuckerreaction negativ; ebenso Reaction auf reducirende Substanzen 
und auf zuckerbildendes Ferment (Stehenlassen nach Zusatz von Stärkeklei¬ 
ster und periodische Prüfung auf Stärke durch Ansäuerung und Jodzusatz). 

Glykogenreaction ergab: braunrothe, flockige Färbung einzelner Zell- 
kernpartien, aber nur in mikroskopischen Trockenpräparaten, nicht in 
frischen. 

In der Kälte scheidet sich eine mässige Menge schwach rosarother, 
zäher Gerinnungsmasse aus, in welcher mikroskopisch wenige Fibrinfäden, 
dagegen viele rothe, vereinzelte weisse Blutkörperchen und zahlreiche 
grössere und grosse polymorphe, ein* und mehrkernige Zellen nachge¬ 
wiesen werden können. Die überstehende Flüssigkeit war klar und von 
citronengelber Farbe. 

Die weitere mikroskopische Untersuchung ergab, kurz gesagt, Fol¬ 
gendes: 

Keine Bildung von Gholestearin oder anderen Krystallen. Kleine 
glänzende Tröpfchen sind sowohl frei in der Flüssigkeit vorhanden, als auch 
in Zellen eingelagert. Gegen die Fettnatur derselben sprach der negative 
Ausfall der Osmiumsäurereaction, so dass eine albuminöse Beschaffenheit 
derselben, vielleicht hämatogenen Ursprungs, vermuthet werden konnte. 

Sehr viele polymorphe Zellen, theils ein-, theils mehrkernig. In vielen 
Zellen fanden sich Vacuolen, von denen manche enorme Dimensionen 
zeigten. Ausserdem waren Zelltheilungen, in Deckglas-Trockenpräparaten 
auch indirecte Kerntheilungen, ersichtlich. 

Das weitere Ergebniss der mikroskopischen Untersuchung soll später 
— bei Heranziehung des Befundes der späteren Functionen — eingehend 
berücksichtigt werden. 

AufGrund des Ergebnisses der mikroskopischen Unter¬ 
suchung wird die Diagnose auf bösartige Neubildung des 
Peritoneum und der Pleura (wahrscheinlich Oarcinom) ge¬ 
stellt. 

(Auffallend war die lange Haltbarkeit des Transsudates und seiner 
Zellen, die noch nach 14 Tagen in Bezug auf Farbe und Geruch völlig 
unverändert blieben, während andere Transsudate bekanntlich oft rasch 
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zu faulen beginnen. Auch die fetthaltigen Transsudate Quincke’s (1. c.) 
zeigten übrigens grosse Haltbarkeit, so dass derselbe geneigt war, die 
feine Fettemulsion mit ihrer Rahmschicht als Ursache der Erschwerung 
des Eintrittes oder der Fortbewegung der Fäulnissbacterien zu halten.) 

Im Anschlüsse an die Pnnction ist Tage lang eine ziemlich erheb* 
liehe Menge Flüssigkeit aus der Punctionsöffnung nachgeflossen; es be* 
steht stechender Leibschmerz, namentlich in der Umgebung der Punctions- 
wunde, die letztere ist etwas druckempfindlich. Die Leberdämpfung nach 
der Pnnction von normaler Grösse, die Leber selbst nicht zu fühlen, 
ebensowenig die Milz. 

Im Harn reichliches Uratsediment, Diazoreaction positiv. 

In der Umgebung der Punctionswunde tritt ziemlich starke Haut* 
röthung, Infiltration der Bauchwand und Druckempfindlichkeit auf. 

Linkerseits entwickelt sich ein allmählich ansteigendes Pleuraexsudat. 

Der Ascites steigt gleichfalls wieder an, so dass am 18. December 
bei einem Leibesumfänge von 91 Cm. eine abermalige Punction des 
Abdomens nothwendig wird. 

Durch dieselbe werden 7400 Ccm. Flüssigkeit entleert. Diese ist 
trübe, gelbbräunlich, fluorescirend, vom spec. Gewicht 1,018. Der Eiweiss¬ 
gehalt beträgt 2,8 Proc. Nach dem Sedimentiren erscheint die überstehende 
Flüssigkeit klar, von citronengelber Farbe, alkalischer Reaction. Das 
Sediment ist weisslicbgrau, besteht aus weissen und rothen Blutkörperchen, 
sowie aus den schon bei der ersten Punction beobachteten, grossen, poly¬ 
morphen, zum Theil vaeuolisirten Zellen. Die angefertigten Deckglas¬ 
präparate ergaben denselben cellulären Befund, der weiter unten noch 
besprochen werden soll. 

Nach dem Abfliessen der Punctionsflüssigkeit findet man in der Um¬ 
gebung der alten Punctionsnarbe eine indurirte, den Bauchdecken ange¬ 
hörende, knotige Verdickung (neoplastischer Natur?) im Abdomen. Ob- 
jectiver Befund im Uebrigen wie nach der ersten Punction. Die percutorische 
Bestimmung der Milzgrösse wegen des linksseitigen, in letzter Zeit erheb¬ 
lich gestiegenen Pleuraexsudates nicht ermöglicht. 

Das subjective Befinden der Patientin bessert sich vorübergehend. 
Die Heilung der zweiten Punctionswunde geht glatt von Statten, doch 
steigt die Flüssigkeitsansammlung in der linken Pleurahöhle erheblich an. 
In der durch Probepunction entleerten Pleuraflüssigkeit können dieselben 
polymorphen, mit Vacuolen versehenen Zellen nachgewiesen werden wie 
in der Abdominalflüssigkeit. Amöboide Bewegungen dieser Zellen — auf 
dem heizbaren Objecttische von Zeiss untersucht — waren aber ebenso¬ 
wenig wie dort zu erkennen, nur amöboide Bewegungen einzelner, der 
Flüssigkeit beigemengter Leukocyten waren nachzuweisen. 

Wegen starker Flüssigkeitsansammlung in der linken Pleura- und der 
Peritonealhöhle starke Dyspnoe, so dass eine abermalige Punctio ab- 
dominis am 2 9. December nöthig wurde. Bei derselben wurden 
5500 Ccm. einer schwach hämorrhagischen, gelbbräunlichen, schwach fluo- 
rescirenden Flüssigkeit vom spec. Gewicht 1,019 entleert. 

Mikroskopisch derselbe Befund wie früher: polymorphe, zum Theil 
mit Vacuolen versehene Zellen, viele kleine (albuminoide?) Tröpfchen, 
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theils frei, theils in Zellen eingelagert. Die Zellen waren grösstentheils 
in dem zur Ausscheidung gekommenen Fibrinnetze eingeschloasen. Die 
Flüssigkeit enthielt viel mehr Fibrin als die bei der ersten und zweiten 
Punction gewonnenen Flüssigkeiten. 

Wie bei serösen Ergüssen entzündlicher Natur die Lymphkörperchen 
gegenüber den Endotbelien überwiegen, so sind auch hier die ersteren im 
Gegensatz zu den früheren Punctionen entschieden zahlreicher anzutreffen. 

Durch die Punctionscanüle entleert sich dieses Mal auch ein kleines 
Gewebsstückchen. Es bestand, wie Zupfpräparate ergaben, aus den oben 
angegebenen, polymorphen Zellen. Der Rest des Stückchens wurde behufs 
genauerer Untersuchung gehärtet, geschnitten und gefärbt. 1 ) 

Leber und Milz oder Tumoren des Abdomens konnten nach dem Ab¬ 
flüssen der Flüssigkeit durch Palpation oder Percussion nicht nacbgewiesen 
werden. Dyspnoe dauert an; mässige Cyanose. Baucbpunctionswnnde 
verklebt. 

Wegen starker Dyspnoe wird am 31. December eine Punction 
mit nachfolgender Aspiration der linken Pleurahöhle vor¬ 
genommen; durch die Punction werden 1500 Ccm. einer schwach hämor¬ 
rhagischen Flüssigkeit vom spec. Gewicht 1,018 entleert. 

Mikroskopisch: viele mit Vacuolen versehene Zellen. Vom Sediment 
werden Trockenpräparate behufs nachheriger Färbung angefertigt. 

Nur vorübergehende Erleichterung durch die Punction; am 1. Januar 
1895 tritt unter heftigen Angstzuständen und Schmerz auf der Brust 
Collaps und rascher Exitus ein. 

Die Section ergiebt Sarkom (Carcinom?) des Peritoneum — 
ausgehend wahrscheinlich von den neoplastisch entarteten Ovarien —, des 
Netzes, Zwerchfells und der Pleura. 

Transsudat der Peritoneal- und linken Pleurahöhle. Infiltration der 
retroperitonealen und Inguinaldrüsen, Impfsarkom (Carcinom?) der Bauch- 
decken (entsprechend einer Punctionsnarbe) von der Grösse eines Fttnf- 
marksttickes. (Die neoplastischen Knoten und Knötchen zeigen weiche, 
markige Beschaffenheit und weisse Farbe; auf Drnck entleeren sich zahl¬ 
reiche weisse Pfröpfe aus der Geschwulstmasse.) 

Da das Sediment der Ascitesflüssigkeit denselben cellnlären 
Charakter bei der mikroskopischen Untersuchung zeigte, wie das der 
Pleuraflüssigkeit, so kann das Ergebniss der Untersuchung beider 
Flüssigkeiten in Folgendem zusammengefasst werden: 

Bei der mikroskopischen Untersuchung frischer (ungefärbter), 
dem Sedimente direct entnommener Präparate fiel vor Allem die 
grosse Formenverschiedenheit und die ungleiche Grösse der einzelnen 
Zellen auf. Manchmal zeigten sich Einbuchtungen und Einschnü¬ 
rungen der Zellen, zuweilen auch knospenartige Auswüchse an den¬ 
selben. In sehr vielen Zellen fanden sich theils eine, theils mehrere 

1) Das Ergebniss dieser Untersuchung wird unten im Zusammenhänge mit 
den übrigen mikroskopischen Ergebnissen besprochen werden. 
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Vacnolen, oft von solcher Ausdehnung, dass der oder die Kerne an 
die Peripherie der Zellen gedrängt, ja manchmal daselbst nur noch 
angedeutet waren. Die Kerne waren gleichfalls sehr verschieden 
gross; bald fällte nur ein Kern den grössten Theil der Zelle aus, 
bald waren die Kerne in grösserer Anzahl vorhanden, namentlich in 
den als Riesenzellen imponirenden Zellgebilden. 

Eine Färbung der Präparate wurde dadurch erzielt, dass das 
Sediment der noch fast in lebenswarmem Zustande befindlichen Zellen 
auf Deckgläschen in dttnner Schicht aufgetragen wurde, dieselben 
nach dem Lufttrocknen für eine Stunde in eine Mischung von Alko¬ 
hol und Aether ää gebracht und hierauf durch verdünnte Häma- 
toxylin-Lösung gefärbt wurden. 

Hier fielen neben den schon in den ungefärbten Präparaten be¬ 
obachteten Zelleigenthümlichkeiten besonders die regen, und zwar 
vorwiegend atypischen, Zell- und Kerntheilungen auf. 

Die Kerntheilung vollzog sich auffallend häufig nach Art der 
Viertheilung, so dass häufig an den 4 Polen je ein, das Zellproto¬ 
plasma überragender Kern sass (Taf. V, Fig. 9 u. 12). Wenn also 
Mehrtheilungen (wie aus den Figuren, in welchen multipolare Kerne 
abgebildet sind, ersichtlich ist) wirklich vorkamen, so konnten die¬ 
selben doch nicht durch den Befund von pluripolaren Mitosen, wie 
solche neben bipolaren bei Geschwülsten häufig genug beobachtet 
werden, bewiesen werden. Wohl aber waren gelappte Riesenzellen 
mit mehreren in Theilung begriffenen Kernen nachweisbar (Taf. V, 
Fig. 23; Taf. VI, Fig. 10 u. 12). In der Umgebung der sich theilenden 
Kerne war häufig ein heller Hof ersichtlich. Es fanden sich ausser* 
dem in indirecter Kerntheilung begriffene Zellen, und zwar z. B. Kranz¬ 
formen, Tochtersterne und Tochterknäueln ähnliche Formen, ausser¬ 
dem Zellen (darunter auch Riesenzellen), die mit groben Körnchen 
(Chromosomen?) erfüllt waren, letztere gewöhnlich in unregelmässiger 
Anordnung (Taf. V, Fig. 18, 19, 23; Taf. VI, Fig. 10, 14, 16, 17), aber 
auch nach Art einer Aequatorialplatte (Taf. VI, Fig. 18) oder von 
Tochtersternen (Taf. V, Fig. 22) angeordnet. 

Die Chromosomen zeigten in anderen Fällen dagegen keine ty¬ 
pische Anordnung, d. h. es war keine äquatoriale oder polare Rich¬ 
tung derselben zu erkennen. Es erscheint mir wahrscheinlich, dass 
wir es hier mit noch nicht zur Aequatorialplatte oder zum Monaster 
angeordneten, vielleicht degenerirten Schleifen, d. h. ungeordneten 
Chromosomen, zu thun haben. 

Der Befund einer auffallend geringen Anzahl von häufig sehr 
kurzen Chromosomen (vielleicht auf dem Zugrundegehen von Schleifen 
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beruhend) stimmt mit den Hansemann’schen Beobachtungen 1 ) an 
Carcinomen überein. Die asymmetrische Anzahl von Chromosomen, 
wie solche in pathologischen Geschwülsten bei Tochtersternen beson¬ 
ders beobachtet werden, könnte höchstens bei Betrachtung von Taf. V, 
Fig. 22 in Frage kommen. Versprengte Chromosomen dagegen, im 
Sinne Hansemann’s, waren nicht zu finden, höchstens dass die 
central und gegen den Zellrand zu gelagerten, chromatischen Gebilde 
in Taf. V, Fig. 29 als solche aufgefasst werden könnten. Die Chromo¬ 
somen nahmen häufig die unregelmässigste Gestalt in der Zelle ein 
(Taf. V, Fig. 23; Taf. VI, Fig. 16, 17, 26). 

Auch Zelltheilungen oder wenigstens Andeutungen von solchen 
und Zellabschnürungen, sowie Knospung des Protoplasmas konnten bei 
derartigen Abortivformen nachgewiesen werden (Taf. V, Fig. 18,19; 
Taf. VI, Fig. 14). 

Ein fehlerhafter Verlauf einzelner Phasen der Mitosen wurde im 
Allgemeinen nicht beobachtet; für eine derartige Abnormität würde 
nur vielleicht Taf. V, Fig. 29 anzusprechen sein. 

Die achromatischen Spindeln sind nur in Taf. VI, Fig. 22 u. 24 
zur Darstellung gekommen und waren auch meistens, da kein beson¬ 
derer Werth auf ihre Darstellung bei der Herstellung der mikro¬ 
skopischen Präparate gelegt wurde, gar nicht sichtbar. 

Die Zelltheilung ist offenbar häufig hinter der Kerntheilung 
zurückgeblieben. Die Neigung zur Zelltheilung war zwar oft ersicht¬ 
lich, scheint sich aber ebenso häufig gar nicht vollzogen zu haben, 
wie aus dem Befunde zahlreicher Riesenzellen (Taf. V, Fig. 8, 15, 
23, 24; Taf. VI, Fig. 1, 10, 11, 12, 16) ersichtlich ist. 

An vielen Zellen waren Einknickungen und Einschnürungen, zu¬ 
weilen sogar tiefe Einschnitte, zu erkennen. 

Die einzelnen Zellenabscbnitte waren manchmal nur durch schmale, 
protoplasmatische Verbindungsbrücken (Taf. V, Fig. 3,16,17) getrennt, 
zuweilen fanden sich Riesenzellen mit Einkerbungen an der Peripherie, 
so dass rosettenförmige Gebilde zu Stande kamen (Taf. V, Fig. 23; 
Taf. VI, Fig. 10, 11, 12), zuweilen war deutliche Sprossen- und 
Knospenbildung (Taf. V, Fig. 4, 16, 17, 18; Taf. VI, Fig. 7, 8, 9, 11) 
ersichtlich. Die Erklärung derartiger Bildungen ist wohl darin zn 
suchen, dass eine Zelle einen kürzeren oder längeren Fortsatz treibt, 
der sich an derselben abgrenzt, wobei für jeden derselben ein Kern 
bestimmt ist (Taf. VI, Fig. 11). Hier wandert der Kern zweifellos 
erst secundär in diesen Fortsatz ein. 

1) Ueber asymmetrische Zelltheilungen u. s. w. Virchow’s Archiv. Bd. CXIX. 
CXXIII, CXXIX. 
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Nicht selten waren Zellen zu beobachten, bei denen eine Zer- 
theilung nicht durch Einschnürung, sondern durch eine Art Scheide¬ 
wandbildung, vergleichbar mit Pflanzenzellen, zu erkennen war (Taf. V, 
Fig. 13). 

Wie an den irischen Präparaten, so waren auch an den gefärbten 
Trockenpräparaten viele Vacuolen erkenntlich (Taf. V, Fig. 4, 6, 7, 
16; Taf. VI, Fig. 2, 4, 13, 15, 18), so dass hier eine hydropische De¬ 
generation, vielleicht infolge des längeren Aufenthaltes der Zellen in 
der eiweisshaltigen Flüssigkeit, neben den beschriebenen, regenerativen 
Vorgängen der Zellen angenommen werden muss. Häufig fanden sich 
auch in nicht vacuolisirten Zellen, wie schon oben erwähnt, die Kerne 
an die Peripherie gedrängt, resp. in polarer Anordnung. 

Kern- und Zelltheilungsvorgänge spielten sich sowohl in degene- 
rirenden als auch in anscheinend lebenskräftigen Zellen ab. 

In manchen Zellen, z. B. in Riesenzellen, ging offenbar der Pro- 
cess der Kerntheilung soweit vor sich, dass im Protoplasma einer 
Zelle (Mutterzelle?) secundäre, vollkommen ausgebildete Zellen ent¬ 
standen. 

Wenn auch vielleicht auf das — übrigens subtil ausgefübrte — 
Verfahren bei der Herstellung von Trockenpräparaten (Aufstreichen 
und Antrocknen des Sedimentes an die Glasfläche) manche Zellfor¬ 
mationen zurückzuführen sind, so ist doch gewiss für die meisten 
Zellen die Annahme gerechtfertigt, dass keine Kunstproducte, son¬ 
dern abnorme Zelltheilungen oder Andeutungen von solchen wirklich 
vorliegen. Diese Auffassung erhält eine Stütze durch die Resultate, 
welche mit dieser Methode der Zelldarstellung auch an anderen Ob¬ 
jecten, z. B. dem Blute, erzielt wurden, sowie durch den Umstand, 
dass ähnliche Befunde, wie die oben beschriebenen, auch an Schnitten 
der post mortem excidirten Geschwulst gemacht wurden. 

Die oft abenteuerliche Form mancher Zellen legte anfänglich 
den Gedanken nabe, dass eine parasitäre Ursache der Zellwucherung 
zu Grunde liege, aber weder der heizbare Objecttisch noch die Ob- 
duction bestätigten diese Vermuthung; denn weder in frischen, feucht 
eingedeckten, noch in mit Sublimat behandelten Präparaten waren Spo¬ 
rozoen oder andere Zelleinschlüsse nacbzuweisen. Bei der 3. Punction 
des Abdomens wurde, wie oben erwähnt, durch die Troicart-Kanüle 
ein Gewebsstückchen ausgestossen, das nach Behandlung mit Sublimat, 
Härtung und Einbettung (erst nach dem Tode der Patientin) geschnitten 
und gefärbt wurde. In diesen Schnittpräparaten kamen sehr viele 
Mitosen (Taf. VI, Fig. 21—27) zur Beobachtung, welche zum Theile 
ziemlich typische Formen und Anordnung der Schleifen zeigten (Taf. VI, 
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Fig. 21, 22, 23, 24, 25, 27), zum Tbeile aber nur kurze Chromosomen 
enthielten (Taf. VI, Fig. 26), wie solche in den Trockenpräparaten 
des Transsudat-Sedimentes häufig gefunden wurden. Manche unter 
ihnen entsprachen offenbar einer indirecten Kerntheilung von Riesen¬ 
zellen, insofern einzelne pluripolare Mitosen (auf der Tafel nicht dar¬ 
gestellt) nachzuweisen waren, die meisten Formen dagegen (die ge¬ 
wöhnlichste Figur war die des Muttersternes) waren von mittlerer 
Grösse und unipolar, resp. bipolar. 

In Schnittpräparaten der Peritonealgeschwulst selbst fanden sich 
wider Erwarten nur wenige und nicht besonders gut erhaltene, an¬ 
scheinend nicht atypische Mitosen. (Die Section wurde allerdings 
erst 12 Stunden nach dem Tode gemacht.) In einzelnen grösseren 
Gewebsbezirken war hydropische Degeneration mit polarer Anord¬ 
nung der Kerne (wie in den freien Zellen des Transsudates) ersicht¬ 
lich. Bei der mikroskopischen Betrachtung der Schnittpräparate ergab 
sich ferner, dass Rundzellen- resp. Riesenzellensarkom vorlag, doch 
sprach der alveoläre Bau, den die Geschwulst an vielen Stellen der 
mikroskopischen Präparate zeigte, für die Annahme, dass eine soge¬ 
nannte Mischform von Sarkom und Carcinom, ein Sarkoma carcinoma- 
todes, Vorgelegen hat. 

Epikritiscbe Bemerkungen. 

Die Diagnose „bösartige Neubildung des Peritoneum“ stützt sich 
im Allgemeinen, abgesehen von Kachexie, Compressionserscheinungen 
und den Symptomen innerer Blutung, auf den Nachweis von Tumoren, 
die nicht auf bestimmte Abdominalorgane bezogen werden können, 
oder von Ascites, bei nachweisbarer Neubildung anderer Organe. 

Alle diese Krankheitssymptome lassen zuweilen im Stich, sodass 
wir anderweitiger diagnostischer Hülfsmittel bei serösen Ergüssen, 
die auf Neubildung oder Tuberculose verdächtig sind, uns bedienen 
müssen. 

Auch hier, in unserer Beobachtung, fehlten, wie so häufig, oben¬ 
genannte Krankheitssymptome, so dass der Versuch, aus dem Ergeb¬ 
nisse der mikroskopischen Untersuchung des Transsudates Rückschlüsse 
auf die Natur der Krankheit zu machen, naheliegend war. 

Hier, wie in ähnlichen Fällen früherer Beobachtung, musste in 
erster Linie der Differentialdiagnose von Endothel- und Krebszellen 
besondere Beachtung geschenkt werden. 

Lymphkörperchen und rundliche oder ovale Zellen mit feinkör¬ 
nigem Protoplasma, d. h. verfettete Endothelien, gelten mit Recht als 
der gewöhnliche Befund bei der mikroskopischen Untersuchung von 
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Transsudaten. Zuweilen allerdings sind der Flüssigkeit Carcinom- 
resp. Geschwulstzellen beigemengt, deren Identität nicht immer mit 
Sicherheit festzustellen ist In dem Transsudate unserer Beobachtung 
fanden sich so zahlreich polymorphe ein- und mehrkernige Zellen, 
von denen viele mit kugeligen Vacuolen versehen waren, dass eine 
einfache, hochgradige Wucherung des Pleura- und Peritonealepithels 
schon von Anfang der Beobachtung an höchst zweifelhaft war. 

Quincke will auf die Glykogen-Reaction einen gewissen 
Werth gelegt wissen, insofern dieselbe häufig bei Krebszellen vor¬ 
handen sei, während die Endothelzellen gewöhnlich frei von Glykogen 
seien. Dieser Anschauung ist nur entgegen zu halten, dass die all¬ 
gemein übliche Glykogen-Reaction (Zusatz von Jodglycerin zu mikro¬ 
skopischen Präparaten) in dem Falle unserer Beobachtung wohl bei 
Verwendung von Deckglas-Trockenpräparaten, nicht aber in feuchten 
Präparaten gelang, und dass der positive Ausfall der Jodreaction — 
Braunfärbung einzelner Kernpartien — auch als Reaction der Kern¬ 
substanz gedeutet werden könnte. 

Abgesehen von der Glykogen-Reaction sind die Carcinom- resp. 
Geschwulstzellen durch ihre Grösse, Zahl und ihr Auftreten in Haufen 
gekennzeichnet, wozu in unserem Falle noch das Nebeneinandergehen 
von Degenerations- und Regenerationsprocessen kommt, insofern sich 
degenerirende und proliferationsfähige Geschwulstelemente im Trans¬ 
sudate suspendirt finden. 

Die Proliferationsfähigkeit der Zellen documentirt sich zuweilen, 
wie auch in unserer Beobachtung, in unzweideutiger Weise durch 
das Auftreten einer Impfgeschwulst an der Punctionsstelle. 

Durch Nachsickern von Flüssigkeit aus der Punctionswunde nach 
der 1. Punctio abdominis (bei der 2. und 3. Punction war relativ 
mehr Flüssigkeit entleert worden, so dass die Punctionswunde rascher 
zum Verschluss kam) kam es zum secundären Auftreten einer Ge¬ 
schwulst, indem die Geschwulstzellen offenbar im Unterhautzellgewebe 
weiter wucherten. 

Auf das Entstehen eines Impfcarcinoms hat bereis Quincke (1. c.) 
aufmerksam gemacht, und auch Reineke ') hat secundäres Carcinom 
in den Punctionskanälen beobachtet 

Vacuolen bildung und Körncheneinlagerung finden sich auch in 
typischen Endothelzellen (nach Punction von Transsudaten), nicht 
aber Zell- und Kerntheilungsvorgänge, jedenfalls nicht in der oben 
beschriebenen Mannigfaltigkeit. Die letzteren mögen wohl erst durch 


1) Virchow’s Archiv. Bd. LI. S. 391. 1S70. 
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den Aufenthalt der frei in der Flüssigkeit schwimmenden Zellen an¬ 
geregt worden sein. Ein solcher Befand berechtigt zu diagnostischen 
Schlüssen, insofern maligne Neubildung bei einer derartigen mikro¬ 
skopischen Beobachtung wohl als sicher angenommen werden kann. 

Der Grund, warum in manchen Fällen von Garcinom der serösen 
Häute zahlreiche Krebszellen, resp. Geschwulstelemente, sich finden, 
in anderen dagegen nicht, ist wohl in der Consistenz der Geschwulst- 
masse zu suchen, und auch in unserem Falle war dieselbe von weicher 
Beschaffenheit. Man kann annehmen, dass oberflächlicher Zerfall 
der Carcinomknoten bestand, so dass Ablösung von Zellen und Zell- 
gruppen stattfand, die ins Transsudat fielen und hier weiterwucherten. 

Von besonderem Interesse war, dass der mikroskopische Befand 
den ersten Anhaltspunkt für die neoplastische Natur der Erkrankung 
gab, und dass dieselbe auch in der Folge nur aus dem Ergebnisse 
der mikroskopischen Untersuchung zu diagnosticiren war, insofern 
einerseits Pleura- und Ascitesflüssigkeit dieselben charakteristischen 
Formelemente bei der Untersuchung darboten, andererseits an Brost- 
und Bauchorganen kein diagnostisch verwerthbarer Befund sich ergab. 

Es genügt mir, durch vorstehende Zeilen auf einen cellulären 
Befund in Transsudaten aufmerksam gemacht zu haben, der für die 
klinische Beobachtung unter Umständen werthvoll sein dürfte. 

Unsere Beobachtung erinnert an eine ähnliche, von Neelsen 
der Dresdener Gesellschaft für Naturwissenschaft erstattete Mit¬ 
theilung: 

„Ein Mann entleerte mit dem Urin Geschwulstpartikelchen von der 
charakteristischen Beschaffenheit einer Zellengeschwulst; aber da sie auf¬ 
fallend viele asymmetrische Mitosen enthielten, stellte man die Diagnose 
auf Carcinom, welche sich in der Folge bestätigte.“ 
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Ueber die Entstehung der Carcinome. 


Beitrag von 

Dr. A. Notthafft, 

Freiherr von Weissenstein, vormals I. Assistenten am pathologischen Institut 

in Wfirebnrg. 

(Mit 5 Abbildungen im Text.) 

Professor Dr. ßibbert bat in zwei sehr Aufsehen erregenden 
Arbeiten l ) und dann später noch einmal in der „Münchener medi- 
cinischen Wochenschrift“ 2 ) und in der „Deutschen medicinischen 
Wochenschrift“ 3 ) den Nachweis zu bringen versucht, dass das Carci- 
nom nicht durch primäre Epithel Wucherung, sondern durch primäre 
Bindegewebswucherung entstände. Um seine eigenen Worte zu ge¬ 
brauchen : „Die Entwicklung eines Carcinoms der äusseren Haut wird 
eingeleitet durch lebhafte Proliferationsprocesse im Binde¬ 
gewebe, welche zur Bildung einer subepithelialen, mehr oder weniger 
dicken Schicht ,zelliger Infiltration' führen. Gleichzeitig erfolgt eine 
Verdickung des darüber gelegenen Epithels, welches aber zunächst 
noch keine Wachsthumserscheinungen zeigt, die zu einem 
Ueberschreiten seiner unteren Grenze führten. Die Ver¬ 
längerung der Epithelzapfen beruht auf der infolge der bindegewebigen 
Wucherungsprocesse eintretenden Erhöhung der Papillen. Die Meta¬ 
stasirung des Epithels in das Bindegewebe kommt nicht durch sein 
Vordringen in die Tiefe zu Stande, sondern dadurch, dass die Binde- 
gewebszellen in die Epithelzapfen hinein wandern und 
hineinwuchern und die Zellen derselben auseinander¬ 
drängen und isoliren. Von den so zwischen die Bestand¬ 
teile des neugebildeten Bindegewebes gelangten Epi- 

1) Virchow’s Archiv. Bd. CXXXV. S. 433, und Centralblatt für pathol. Ana¬ 
tomie und allgem. Pathologie. Bd. V. Nr. 16. 

2) Münchener med. Wochenschrift. 1894. Nr. 17. 

3) Deutsche med. Wochenschrift. 1895. Nr. 1—4. 
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thelzellen gebt die eigentliche Krebsentwieklung aas, 
indem sie Alveolen bilden und strangförmig tiefer in das Gewebe 
hineinwachsen. Dabei ordnen sie sich entweder völlig geschlossen an 
oder so, dass sie einzeln neben und hinter einander in die Spalten 
der Bindesub stanz Vordringen und die Bes tan dt heile der¬ 
selben, Fasern und Zellen, zwischen sich einschliessen. 
Vermehren sie sich dann in solchen Abschnitten weiter, so können 
sie abgegrenzte Alveolen bilden, in denen aber zwischen den Epi¬ 
thelzellen noch die eingeschlossenen Theile des Binde¬ 
gewebes wahrnehmbar bleiben.“ 

Bei dem grossen Ansehen, welches Ribbert in der wissenschaft¬ 
lichen Welt geniesst, konnte es nicht ausbleiben, dass die neue Ent¬ 
deckung (oder richtiger gesagt: Neuentdeckung), welche sämmtliche 
gegenwärtig beliebten Theorien Uber Carcinomentwicklung über den 
Haufen zu werfen geeignet erschien, das mächtigste Aufsehen erregte. 
Dass sich bisher so wenig Stimmen gefunden, welche, gestützt auf 
neuere Untersuchungen, sich gegen Ribbert geäussert hätten, dürfte 
nicht auffällig mehr sein, wenn man bedenkt, wie ungeheuer selten 
ein gerade beginnendes Carcinom in die Hände des Pathologen 
kommt, vom Chirurgen ganz zu schweigen. 

Der Zufall spielte mir nun im Monat März dieses Jahres drei 
gerade beginnende Carcinome in die Hände. Die mikroskopische Unter¬ 
suchung schien mir so wichtige Resultate zu ergeben, dass ich die 
Fälle im Folgenden veröffentlichen will. 

A. Eigene Fälle und Beobachtungen. 

I. Fall. 

Das Präparat, ein beginnendes Carcinom der Harnblase, stammt 
von der Leiche eines an Gehirnblutung gestorbenen Mannes. Abgesehen 
von dem cerebralen Herde fanden sich senile Veränderungen in den 
verschiedensten Organen; sie waren jedoch alle so unwichtig, dass 
ich recht gut von der Mittheilung eines ausführlicheren Sectionsproto- 
kolles Abstand nehmen zu können glaube. Ich will nur ausdrücklich 
hervorheben, dass mit Ausnahme der Blasenveränderung sich nirgends 
ein Neoplasma im Körper fand. 

Makroskopischer Befund der Harnblase: Im Fundus 
vesicae nächst den Einmtindungsstellen der beiden Uretheren zeigte 
sich eine Rauhigkeit der Schleimhaut, deren Längsdurchmesser 3 < Cm. 
betrug und der Frontalaxe des Körpers entsprach, während der darauf 
senkrechte Breitendurchmesser 7* Cm. erreichte. Die Rauhigkeit war 
nicht Uber das Niveau der anderen Blasenschleimhaut erhaben, zeigte 
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keine Differenzen zu der letzteren in Farbe und Consistenz, kurz, sie 
bot so gut wie gar keinen Anhaltspunkt, um makroskopisch die Dia¬ 
gnose auf beginnendes Carcinom stellen zu können. Sonst war die 
ganze Blase normal; ebenso die Prostata. 

Aus Neugierde, zu erfahren, was das Ding eigentlich sei, ob es 
vielleicht gar ein werdendes Carcinom wäre, schnitt ich die raube 
Stelle aus dem Zusammenhänge mit der übrigen Blase heraus, härtete 
sie in Alkohol und zerlegte sie, nachdem sie in Paraffin eingebettet 
worden war, mit dem Jung’schen Mikrotom im Schnitte. Die letzteren 
wurden in Hämatoxylin-Eosin und nach der Methode van Gieson’s 
gefärbt. Auch Prostatastückchen wurden in gleicher Weise behandelt. 

Mikroskopische Untersuchung: Der erste Blick ins Mikro¬ 
skop lehrte, dass man es wirklich mit einem Carcinom, und zwar 



Fig. 1. 

Die Erklärung der Abbildungen siehe am Schlüsse der Arbeit. 

% 

mit den allerersten Stadien eines solchen, zu thun hatte, eine Diagnose, 
welche von Herrn Hofrath v. Rindfleisch bestiätigt wurde. Die De¬ 
tails der Untersuchung sind folgende: Zunächst fällt eine Verbreiterung 
der Epithelschicht der Schleimhaut auf. Diese Verbreiterung ist jedoch 
keine gleichmässige, sondern an einzelnen Stellen im ausgedehntesten 
Maasse vorhanden, an anderen gar nicht. Von dem normal geschich¬ 
teten Schleimhautepithel (an vielen Stellen ist dasselbe auch abge- 
stossen [Fig. 1 u. 2]) gehen Ausbuchtungen desselben in die Tiefe, 
welche statt der normal vorkommenden 4—5 Epithelzellen dicken Lage 
eine solche von 10, ja 20 und 30 Epithelzellen besitzen. Letztere 
sind in ihrer Form von den Epithelien der nicht gewucherten Stellen 
nicht wesentlich verschieden, sind meist in die Länge gezogene spiudel- 
zellenähnliche, oder cylindrische oder abgeplattete Gebilde, welche 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LIV. Bd. 36 
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einen grossen, fast bläschenförmigen Kern besitzen. Bei genauerem 
Zusehen gewahrt man jedoch Bilder, in welchen sich der Charakter 
des beginnenden Neoplasmas auch hier schon deutlicher ausspricht 
Die Kerne färben sich nämlich in den tieferen Lagen dieser Epithel¬ 
einsenkungen intensiv dunkel mit Hämatoxylin, das Chromatingerllst 
ist nicht so netzförmig angeordnet wie in den normalen Blasenepithel- 
zellen, sondern es finden sich neben dem Chromatingeriist im Kern- 
plasma suspendirt unzählige feinst vertheilte, sich durch Hämatoxylin 
ebenfalls färbende feine Körnchen; die Kernformen zeigen endlich 
eine grosse Variabilität, vom einfach ovalen bis zum leukocytenförmig 
gelappten, von kleinen bis zu sehr grossen Verhältnissen. Die oberste 

e" 


i 



c 


Fig. 2. 

Zelllage gegen das Blasenlumen zu besteht meist nur aus platten 
Zellen. Das Zellvolumen nimmt von der Tiefe nach der Höhe zu con- 
tinuirlich ab, desgleichen die Färbbarkeit der Kerne. In den obersten 
Schichten sehen daher die Zellen ganz verkümmert aus, ihre Kerne 
sind klein und nur schwach gefärbt. Der Erkrankungsprocess hat also 
vielleicht von der mittleren Schicht der Epithelien seinen Ausgang ge¬ 
nommen . Am Rande der Neubildungen sind diese Epithelwucherungen 
klein, die Zwischenräume zwischen denselben grösser, weiter vom 
Rande entfernt finden sich grössere Epithelbeete, welche vielleicht in 
ihrer guirlandenartigen Abgrenzung gegen das darunter gelegene Binde¬ 
gewebe noch ihre Entstehung aus einzelnen zusammengewachseneu 
Knötchen verrathen. In den am weitesten vorgeschrittenen centralen 
Stellen der Geschwulst treten nun auch von ihrem Mutterboden ab- 
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geschnittene, in der Submucosa gelegene Epithelzellenhaufen auf, bald 
mehr rund, bald in Strängen, Bilder, wie man sie eben bei Carci- 
nomeu zu sehen gewohnt ist (Fig. 3). Da und dort lässt sich noch 
der directe Zusammenhang eines solchen „Krebszapfens“ mit dem 
Schleimhautepithel nachweisen. Vielfach sind, wohl infolge der Be¬ 
handlungsmethoden, die centralen Theile der Krebsnester ausgefallen; 



Fig. 3. 

hier und da enthalten dieselben krümelige, sich mit Hämatoxylin roth- 
bräunlich färbende Massen, vermengt mit den Resten zertrümmerter 
Kerne. Die Zellformen gleichen den oben beschriebenen der kleinen 
Epitheleinsenkungen, nur die abgeplatteten Formen fehlen vollständig. 
Zwischen den Epithelzellen kommen vereinzelte intensiv dunkel sich 
färbende, von hellem Hof umgebene Leukocytenkerne vor (Fig. 2), in 
verhältnissmässig grösster Anzahl noch in den grössten Knoten. Binde- 
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gewebszellen finden sich nirgends in diesen Epithel- 
lagern (Fig. 3). 

Die Grenzen gegen das Bindegewebe sind von den 
Epithelzellen überall streng eingehalten. Das erstere 
schliesst sieb mit scharfer Grenze von den letzteren ab. 
Nicht nur, dass von einem Hineinwacbsen der Bindegewebszellen 
zwischen die Epithelknoten keine Hede sein kann, man gewinnt sogar 
den Eindruck, dass die vordringenden Geschwulstknoten, die Lamellen 
des Bindegewebes geschlossen vor sich hertreibend, dieselben com- 
primiren. Die Bindegewebszellkerne liegen hier näher beisammen and 
haben eine schmälere Form angenommen; die Fasern bilden regel¬ 
rechte concentrische Lagen um den Buckel des andringenden Epithel¬ 
zapfens (Fig. 2). Diese Verhältnisse sind am klarsten in der Nachbar¬ 
schaft der kleinsten Knoten, wie denn gerade an diesen kleinen Knoten 
der Charakter der primären Epithel Wucherung sich am schlagend¬ 
sten zeigt. Zwischen den Knoten erreicht nun wohl das Bindegewebe 
die Oberfläche; aber nichts erinnert an eine Wucherung desselben, 
sondern seine oberste Lage bildet eine ganze ebene Tafel, auf welche 
sich das noch nicht veränderte Schleimhautepithel legt. Die Sab- 
mucosa ist sowohl unter den normalen Partien, wie unter 
den Epithelzellen von gleicher Dicke. Nur an den Stellen 
der ältesten, grössten Krebsknoten zeigt sie sich verbreitert, eine 
Volumenszunahme, welche wohl vor Allem durch die hier eingelagerten 
grossen Krebsknoten hervorgerufen wird. Nur in dieser Gegend finden 
sich kleinzellige Infiltrationen, wenn auch in sehr geringer Menge. 
Da, wo der carcinomatöse Process beginnt, fehlt jede 
kleinzellige Infiltration vollständig. Ein paar gelegentlich 
sich findende Leukocyten kann man doch keine „kleinzellige Infil¬ 
tration“ heissen. Der Zellreichtbum der obersten epithelbenachbarten 
Bindegewebslager ist kein grösserer als derjenige der tieferen Schich¬ 
ten. Von Gefässneubildung oder Gefässreichthum kann keine Rede sein. 

Unter der Submucosa finden sich die Muskellager weder entzünd¬ 
lich, noch carcinomatös verändert. — Die Prostata zeigte normales 
Verhalten. 

Die kritische Betrachtung des geschilderten Befundes stellt zu¬ 
nächst als zweifellos fest, dass wir es mit einem Carcinom der Blase 
zu thun haben, welches seinen Ausgang vom Epithel der Blasenschleim¬ 
haut nimmt, jener Form der Blasenkrebse, welche Albarran 1 ) als 
„Epithelioma carcinoide“ von den übrigen krebsigen Geschwülsten der 


1) Les tumeurs de la vesie. Paris 1S92. 
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Blase trennt. Fürs Zweite haben wir es mit einem gerade be¬ 
ginnenden Neoplasma, mit einer Neubildung in ihren allerersten 
Anfängen zu thun. Gerade die allerersten Erscheinungen muss aber 
ein Carcinom zeigen, wenn man wirklich mit Sicherheit darüber eine 
Entscheidung gewinnen will, ob man es mit einer primären Epithel* 
oder einer primären Bindegewebsaffection hierbei zu thun hat. In einem 
späteren Stadium kann eine Gewebegattung die andere in Mitleidenschaft 
ziehen, so dass man dann allerdings zu Debatten und Untersuchungen 
darüber gelangen kann, was da schiebt und was geschoben wird. 

Wenn nun die Ri bbert’sche Ansicht zu Recht bestehen soll, so 
musste man im vorliegenden Falle ein Prävaliren der Bindegewebs¬ 
veränderungen Uber diejenigen des Epithels erwarten. Es müssten 
sich die von Ribbert geschilderten Wucherungen des Bindegewebes 
und vor Allem die subepitheliale Schicht „zeitiger Infiltration“ zeigen. 
Aber hiervon ist nicht das Geringste zu sehen (Fig. 1 u. 2). Nur das 
Epithel zeigt Proliferationsvorgänge, indem es zapfen- und schlauch¬ 
förmig in die Unterlage hineinwächst; die letztere verhält sich voll¬ 
kommen passiv, sie weicht einfach aus, ihre Lamellen werden an ein¬ 
ander gedrückt und die Grenzen von Epithel- und Bindegewebe bleiben 
überall scharf ausgeprägt. In späteren Stadien mögen bei Carcinomen 
derartige Bilder von Untereinanderwerfung von Epithel und Binde¬ 
gewebe Vorkommen, wie sie R i b b e r t abbildet >); dass sie bei einem 
gerade beginnenden Carcinom nicht Vorkommen müssen, um nicht 
direct zu sagen: nicht Vorkommen, beweist der vorliegende Fall. 
Wenn aber, wie hier, das subepitheliale bindegewebige Lager nicht 
verdickt, nicht papillös gewuchert ist (für ein Blasencarcinom sehr 
viel!), wenn keine Gefässneubildung, keine kleinzellige Infiltration zu 
sehen, Bindegewebslager und Epithel sich scharf von einander trennen, 
und nirgends Bilder sich finden, welche auf eine Absprengung von 
Epithel durch Bindegewebszüge gedeutet werden können, so fehlt 
jeder Anhaltspunkt, um eine primäre Erkrankung des Bindegewebes 
annehmen zu können. Hiermit beweist der geschilderte Fall, 
dass die Ribbert’sche Theorie, nach welcher die Ent¬ 
wicklung eines Carcinoma durch lebhafte Proliferations¬ 
vorgänge im Bindegewebe eingeleitet werden soll, nicht 
in jedemFalle zutreffend sein kann, dass esCarcinome 
giebt, welche nach der bis beute geltenden Meinung pri¬ 
märe Epithel Veränderungen und erst secundäre Binde¬ 
gewebsveränderungen zeigen. Was die letzteren betrifft, so 


1) Virchow’s Archiv. Bd. CXXXV. Tafel 10 u. 11. 
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erscheint es mir besonders werthvoll, dass ich die sehr spärlichen und 
vereinzelten Rundzellenanbänfungen gerade an denjenigen Stellen der 
Präparate fand, an welchen das Garcinom am weitesten vorgeschritten 
war, wo also die chemischen oder mechanischen Insulte von Seite der 
Neubildung am stärksten ausgettbt wurden. Und wenn sich da and 
dort einmal in der Nähe junger Knoten oder auch im Epithel solcher 
ein einzelner Leukocyt seiner Existenz freute, so beweist dies doch 
gar nichts für Ribbert oder gegen meine Auffassung. Im Gegen- 
theil, man könnte es nach dem im Vorausgehenden Gesagten gegen 
Ribbert selbst verwerthen. 


H. Fall. 

Im März dieses Jahres übersendete mir Privatdocent Dr. Ni eber¬ 
ding, Professor an der Hebammenscbule in Wttrzburg, ein in Spiritus 
gelegtes, mittelst der Curette dem Uterus einer 40 jährigen Frau ent¬ 
nommenes Abscbabstückchen mit dem Ersuchen, dasselbe, da die Frau 
carcinomverdächtig war, zu untersuchen. Dasselbe wurde in Paraffin 
eingebettet und dann nach verschiedenen Richtungen mittelst des Jung- 
schen Mikrotoms Schnitte durch das Präparat gelegt Die mikrosko¬ 
pische Untersuchung, welche Herr Hofrath v. Rindfleisch zu contro- 
liren die Güte hatte, ergab ein rein carcinomatöses Gewebe: Grosse, 
dicht mit polymorphen und vielfach stark im Sinne einer Degene¬ 
ration veränderten Zellen ausgefüllte Alveolen; bindegewebige Ele¬ 
mente fehlten fast vollständig. Wenige Wochen später wurde von 
Herrn Universitätsprofessor Dr. Riedinger und Professor Dr. Nie- 
berding in der Privatklinik des Ersteren die Totalexstirpation des 
Uterus der erkrankten Frau vorgenommen. Die beiden genannten 
Herren hatten die Güte, mir die Gebärmutter zur Verfügung zu stellen, 
für welche Freundlichkeit ich mir erlaube, auch an dieser Stelle ihnen 
nochmals meinen besten Dank auszusprechen. 

Makroskopischer Befund: Da ich das Präparat bereits in 
durch Alkohol gehärtetem Zustande erhielt, bin ich leider nicht in 
der Lage, über Farbe, Consistenz und ähnliche veränderliche Dinge 
zu berichten. Der Uterus war mässig vergrössert; die Schleimhaut 
war uneben, leicht höckerig, besonders stark in der schon normaler 
Weise unebeneren Cervix; hier befand sich auch ein linsengrosser, 
breitbasig der hinteren Lippe aufsitzender Polyp. Die Oberfläche der 
Schleimhaut schien trotz ihrer höckerigen Beschaffenheit glatt, d. h. 
nicht rauh zu sein. Es war unmöglich, die Diagnose auf Carcinom 
zu stellen, ja auch nur den Verdacht zu äussern, dass diese oder jene 
Zeichen auf eine maligne Neubildung hindeuten könnten. 
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Der Uterus wurde nun in verschiedene Stücke geschnitten and 
jedes derselben in Paraffin eingebettet. Die weitere Bearbeitung wurde 
dadurch unterbrochen, dass ich meine Stelle am pathologischen In¬ 
stitut zu Wttrzburg niederlegte. In Berlin nahm ich im Institut Pro-- 
fessor Virchow’s die Arbeit von Neuem auf, wozu mir von Herrn 
Dr. Oestreich die Gelegenheit in liebenswürdigster Weise gegeben 
wurde. Die einzelnen Paraffinblöcke wurden nun mit dem Becker- 
schen Mikrotom in Schnitte zerlegt und auf diese Weise eine Reibe 
von 80 Präparaten hergestellt, welche allerdings, da sie durch sehr 
grosse Lücken naturgemäss getrennt sein mussten, kaum als Serien¬ 
schnitte zu bezeichnen sind. Die Färbung wurde mit Hämatoxylin- 
Eosin und nach der Methode von van Gieson vorgenommen. 

Mikroskopischer Befund: Die Schleimhaut der Gebärmutter 
ist mässig verbreitert. Ueber das Epithel der Uterusschleimhaut ist 
genug gesagt, wenn ich mittheile, dass es in gleichmässiger, voll¬ 
kommen normaler Schicht überall vom Fundus bis zu den untersten 
Partien der Cervix vorhanden ist. Dagegen ist der übrige Theil der 
Schleimhaut durchaus verändert. Die Drüsen laufen nämlich nirgends 
einfach oder einfach gegabelt gegen die Muscularis, sondern an ein 
kurzes Stück gerade verlaufenden AusfÜhrungsgang schliessen sich 
überall sofort Ausbuchtungen der Drüsen an, Ausstülpungen, dendri¬ 
tische Verzweigungen, welche nach oben bis unter das Deckepithel 
der Schleimhaut, nach nnten bis zur Muscularis, ja sogar zwischen die 
einzelnen Bündel derselben reichen. An einem einzelnen Schlauche 
sieht man förmliche Rosenkranz - Figuren, bald ist derselbe ziemlich 
beträchtlich erweitert, bald wieder verengt; im Allgemeinen herrschen 
die Erweiterungen vor. Ich möchte glauben, dass die Verengerungen, 
theil weise wenigstens, nur scheinbare sind, indem infolge der mannig¬ 
fachen Verzerrungen der Schläuche der Schnitt letztere bald mehr in 
der Mitte des Lumens, bald mehr gegen die Randpartien zu getroffen 
hat. Aus jeder Gabelung gehen wieder neue Gabelungen hervor. 
Massenhaft sind die Drüsenverzweigungen nur auf dem Querschnitte 
getroffen. Ueberall sind die Lumina erweitert. Nirgends sieht man 
die Lumina als runde Löcher, sondern ihre Umgrenzung ist überall 
eine guirlandenförmige. 

Das Epithel dieser Drüsen ist ein einfaches hohes, cylinderförmiges, 
flimmerndes Epithel, welches vom Ausführungsgange nach den letzten 
Verzweigungen hin an Höhe und Kerngrösse zunimmt und erst hier 
seinen Flimmerepithelcbarakter einbüsst. Die Kerne färben sich sehr 
stark mit Hämatoxylin, zeigen ein deutliches Kerngerüst und nehmen 
Über die Hälfte des Zellraumes ein. Nirgends sind Kerntheilungs- 
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figuren zu sehen. Das Protoplasma ist von mässig dunkler Farbe and 
ganz fein gekörnt. 

In einer ringförmig den Uterus ungefähr in der Mitte desselben 
umziehenden Zone lassen sich nun noch weitere, höchst merkwürdige 
Veränderungen wahrnebmen: Hier wird nämlich das Epithel an den 
äussersten Endverzweigungen der Tubuli plötzlich da und dort mehr¬ 
schichtig; eine Flimmerung ist an diesen Stellen nie mehr von mir 
gesehen worden. Man trifft bei starker Vergrösserung in einem Ge¬ 
sichtsfeld 1—2 solche Herde. Meist ist nur zweifach geschichtetes 
Epithel vorhanden, es kommt aber auch dreifache Schichtung vor. (Die 
Tunica propria der Schläuche ist auch hier ganz normal.) Es ist mir 
nicht gelungen, an diesen Epithelien irgend welche Veränderungen zu 
finden. Auf einmal gewahrt man (meist in der Nähe solcher Stellen) 
Zellconglomerate, welche keine Lumina mehr besitzen, noch mit 
Schlauchform ausgezeichnet sein können, meist aber runde, ovale, 
eliptische oder polygonale Gestalt haben und das Volumen jener doppel¬ 
epithelschichtigen Endtubuli um das 4—8 fache Überragen können. Zu 
bemerken ist, dass diese Zellnester fast sämmtlich in den tieferen 
Schichten der Schleimhaut liegen. Sie fallen sofort wegen ihrer dunk¬ 
leren Färbung in die Augen. Ihre Epithelien sind von denjenigen der 
Drttsengänge vollkommen verschieden. Zwar sieht man noch da and 
dort Cylinderzellen, besonders in der Peripherie der Zellhaufen, meist 
sind die Zellen jedoch vollkommen polymorph, ihr Protoplasma dunkler 
als das der Drüsenzellen, der Kern färbt sich so tief dunkel, dass ein 
Kerngerüst nur schwer mehr zu sehen ist, hat an Grösse bedeutend zu- 
genommen und zeigt die verschiedensten Formen. Kerntheilungen sind 
ausserordentlich häufig. In solchen Nestern können sich über 50 Kerne 
zählen lassen, ihre Umrandung wird von einem Gewebe gebildet, 
welches an die Tunicae propriae der normalen Drüsen durchaus erinnert. 
Man trifft sie, wie gesagt, nur im Bereiche der mittleren Zone des 
Uterus, aber hier auch im ganzen Bereiche derselben, versprengt 
zwischen drüsigen Gebilden. 

Das interstitielle Bindegewebe der Schleimhaut ist vermehrt; es 
ist dies weniger der Gesammtmasse desselben nach der Fall, als be¬ 
züglich seiner zelligen Elemente. An letzteren ist dasselbe ausser¬ 
ordentlich reich; es besteht aus lauter ovalen, nahe beisammen liegen¬ 
den, hellen Bindegewebskernen, welche 2 /s der Grösse der Drüsen¬ 
epithelkerne besitzen und in nichts verschieden sind von den bekannten 
Bindegewebszellen fertiger zellenreicher Bindegewebe. Mitosen sind 
nirgends zu sehen; Leukocyten ebensowenig; nur an den Stellen der 
genannten Zellnester findet man einzelne. Die Fasern des Binde- 
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gewebes treten gegenüber den Zellen in den Hintergrund. Eine Ge- 
fässvermehrung ist nicht zn sehen, höchstens eine leichte Erweiterung 
der Gefässlumina. 

Die Muscnlaris würde keiner weiteren Erörterung bedürfen, wenn 
es mir nicht gelungen wäre, an vier Stellen die Drüsenverzweigungen 
zwischen die Muskelbttndel sich einsenken zu sehen. An zweien von 
diesen Stellen sind weitere progressive Veränderungen zu bemerken: 
Verstärkung der Epithelschichten und Zellnesterbildung, gerade wie 
in der Schleimhaut selbst, ln der Umgebung dieser letzteren Herde 
finden sich sehr reichliche Rundzellen. 

Der Cervixpolyp bestand aus einem Conglomerat erweiterter, ver¬ 
ästelter DrUsenschläuche, welche durch ein Bindegewebe getrennt 
waren, welches von dem Bindegewebe des übrigen Uterus vielleicht 
durch grösseren Faser- und Gefässreichthum verschieden war. 

Die kritische Betrachtung des vorliegenden Falles stellt fest, dass 
zunächst eine allgemeine Verbreiterung der Schleimhaut vorhanden 
ist, welche jedoch besonders durch das excessive Drüsenwachsthum 
hervorgerufen ist. Die Bindegewebevermehrung tritt vollkommen 
gegenüber der Drüsenvermehrung in den Hintergrund. Wir haben es 
mit einer sogenannten Hypertrophia glandularis mucosae uteri zu thun, 
bei welcher im interstitiellen Gewebe leukocytäre Infiltration, Faser¬ 
bildung und Granulationen fehlen können. Wie bei vielen drüsigen 
Hypertrophien (Hauser beschreibt dies z. B. für die drüsigen Ele¬ 
mente des Darmes')) haben sich auch in diesem Falle einzelne voll¬ 
kommen normale DrUsenschläuche in die Muscnlaris eingesenkt. Diese 
Beobachtung kann zugleich als guter Beweis für ein primäres Drüsen- 
wachsthum gelten. Uebrigens sind über diesen Punkt die Acten ja 
längst geschlossen. Aber die Drüsen sind nicht nur in ihrer Gesammt- 
heit hypertrophisch, bezw. hyperplastisch geworden, sondern auch an 
den Epithelien derselben finden sich Wucherungsprocesse, welche sich 
zunächst im einfachen Rahmen einer Mehrschichtung, dann aber auch 
in der Bildung richtiger typischer Garcinomnester offenbaren. 
Es ist mir leider nicht gelungen, so schöne Bilder zu entdecken, wie 
sie Hauser 2 ) gezeichnet hat, jenen directen Uebergang normalen 
Drüsenepithels in carcinomatöses innerhalb derselben Drüse; ich glaube 
jedoch, dass nach der von mir gegebenen Schilderung kein Zweifel 
bestehen kann, dass sich die Krebsnester aus den gewucherten Drüsen¬ 
schläuchen, und zwar den mit mehrfachem Epithel ausgekleideten, 
entwickelt haben. In diesen Carcinompräparaten wenig- 

1) Das Cylinderepitheliom des Magens und Dickdarms. Jena 1890. 

2) Zur Histogenese des Krebses. Virchow’s Archiv. Bd. CXXXVIII. 
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stens ist das Hervorgeben der Neubildung aus einerpri- 
mären Epithel Veränderung kaum zu verkennen, auch wenn 
man das Bindegewebe gar nicht controlirt. So ausser¬ 
ordentlich gut mir die Hypothese V. Hansemann’s von der „Ana¬ 
plasie“ der Krebszellen gefällt, so will ich doch an dieser Stelle nicht 
auf dieselbe eingehen, um nicht die Möglichkeit zu neuen Widersprüchen 
zu schaffen. Ich finde es auch wirklich ganz gleichgültig, ob man 
wie Hauser sich vollkommen auf den Standpunkt Hansemann’s 
stellt, oder ob man diese Erscheinung der primären Epithelverände- 



Fig. 4. 

rung als dem Carcinom eigenthümlich festhält und auf eine weitere 
Erklärung ihres Zustandekommens verzichtet. 

Das Bindegewebe der Schleimhaut ist zellreich, aber das absolute 
Fehlen von Ruudzellen und neugebildeten Gefässen lassen eiu Granu¬ 
lationsgewebe, der Mangel au Fasern ein sklerosirtes Gewebe aus- 
schliessen. Nirgends also die Zeichen einer Entzündung, 
oder der Folgen einer solchen, nur — und zwar eine mässige — 
Hypertrophie. Nur in der Umgebung der Carcinome finden sich äusserst 
spärlich Rundzellen, reichlicher um die zwischen den Muskeln ge¬ 
legenen Nester. Die Drüsen sind überall von einer Tuuica propria 
umgeben, sogar die Carcinomnester weisen noch ein solches Gebilde 
auf (Fig. 4). Die Grenzen zwischen Epithel und Bindegewebe sind 
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auch io diesem Falle vollkommen erhalten, vollkommen scharf ge¬ 
zogen. Eine Schicht „zellig infiltrirten Gewebes“ fehlt überall. Da 
der Uterns keine Snbmncosa besitzt, so müsste aber, wenn die Rib- 
bert’sche Forderung auch bezüglich der Uteruscarcinome Geltung 
haben sollen, hier eine solche, d. h. eine Schicht „zellig infiltrirten 
Gewebes“ vorhanden und sehr leicht zu erkennen sein. Wir haben es 
also auch in diesem zweiten Falle mit einem gerade beginnenden 
Carcinom zu tbun, einem Carcinom, welches sich aus einer einfachen 
glandulären Hypertrophie der Uterusmucosa durch primäre Epithel¬ 
veränderung entwickelt hat. Es beweist daher auch dieser 
zweite Fall, dass die Ribbert’sche Theorie, nach wel¬ 
cher die Entwicklung eines Carcinoms durch lebhafte 
Proliferationsvorgänge im Bindegewebe eingeleitet wer¬ 
den soll, nicht in jedem Falle zutreffend sein kann, dass 
es Carcinome giebt, welche nach der bis heute gelten¬ 
den Meinung primäre Epithel Veränderungen und erst 
secundäre Bindegewebsveränderungen zeigen. Auch hier 
haben sich bei Mangel anderer Bindegewebsveränderungen die spär¬ 
lichen Leukocyten blos in der Nähe der Krebsnester gefunden, was 
doch sicher als die Folge und nicht als die Ursache der Carcinome 
aufgefasst werden muss. Wenn Ribbert 1 ) Hauser (übrigens mit 
Unrecht) vorwirft, dass Letzterer keine beginnenden Krebse ge¬ 
sehen hätte, so möchte ich andererseits die Vermuthung aussprechen, 
dass meine beiden jetzt beschriebenen Fälle viel jüngere Carcinome 
vorstellen, als sie Ribbert gesehen; wenigstens geht dies aus seinen 
Beschreibungen hervor. Ich werde am Schlüsse der Arbeit hierauf 
zurückkommen. 

HI. Fall. 

In dem Sectionscurse, welchen ich während der Osterferien dieses 
Jahres am pathologischen Institut zu Würzburg gab, wurde ein Pfründ¬ 
ner secirt, welcher einer Pneumonie erlegen war. 

Im Dünndarm dieser Leiche fanden sich drei eigenthümliche Knöt¬ 
chen, von welchen das erste etwas Uber Stecknadelkopfgrösse, das 
zweite Erbsen-, das dritte Kirschkerngrösse besass. Das erste sass 
etwa 10 Cm. unterhalb des Endes des Duodenums, das zweite 10 Cm. 
vom ersten entfernt; das dritte folgte nach 5 Cm. Sie hatten eine 
weissliche Farbe, waren von harter Consistenz, ihre Oberfläche war 
glatt, auf dem Durchschnitt zeigte sich wieder eine markweisse Farbe. 
Die Umgebung der Knötchen zeigte nichts Besonderes. — Die anderen 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1895. Nr. 4. 
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Theile des Darmes waren gesund. Nur war die Schleimhaut, beson¬ 
ders im Dickdarm, etwas atrophisch. Das Gleiche war auch im Magen 
der Fall. Ein frisch angefertigtes Stricbpräparat zeigte wohl neben 
Bindegewebszellen grosse epithelähnliche polymorphe Gebilde mit 
grossem Kern und zum Theil fettkörnchenhaltigem Protoplasma; trotz¬ 
dem getraute ich mir nicht, die Diagnose mit Sicherheit auf Carcinom 
zu stellen, nnd begnügte mich die Diagnose des Praktikanten, welche 
auf „gewöhnliche Polypen“ lautete, in Zweifel zu ziehen. 

Der mikroskopischen Untersuchung wurden sämmtliche drei Knöt¬ 
chen unterworfen, nachdem sie in Alkohol gehärtet, in Celloidin ein- 
geschlossen, mit dem Jung’schen Mikrotom geschnitten und mit Häma- 
toxylin-Eosin oder nach van Gieson gefärbt worden waren. Es 
wurden Serienschnitte angefertigt. Ausserdem wurden auch Darm- 
Stückchen, welche zwischen den Knoten lagen, sowie Stücke ans dem 
dazu gehörigen Mesenterium und ein paar Lymphdrüsen herausge- 
scbnitten, eingebettet and untersucht. 

Mikroskopisch lässt sich Folgendes nachweisen: 

Der Darm zeigt, abgesehen von den Veränderungen an den 
Stellen, wo die Carcinome sitzen, nur eine geringe Atrophie der Schleim¬ 
haut; nirgends lassen sich pathische Processe oder Producte, also auch 
keine entzündlichen erkennen. 

Oberstes Knötchen: Auf einer etwas verschmälerten Muskel¬ 
schicht erhebt sich von der Submncosa aus eine mächtige Wucherung, 
welche sich stark Uber das Niveau der angrenzenden Schleimhaut 
erhebt. Das Bindegewebe, aus welchem ein beträchtlicher Theil dieser 
Neubildung besteht, zeigt einen durchaus scirrhösen Charakter, viele 
straffe Fasern, wenige Kerne, wenige Gefässe. An vielen Stellen findet 
sich kleinzellige Infiltration. Kleinzellig infiltrirt sind auch die be¬ 
nachbarten Schleimhautbezirke. Abgesehen von einer Einbettung in 
typische entzündliche Rundzellenanhäufungen zeigen die Drüsen der 
Nachbarschaft keine Gewebeveränderungen. Unter scharfem Winkel 
abbiegend steigen die Drüsen nnd Zotten noch etwas am Rande der 
Geschwulst in die Höhe (Fig. 5 c); bald aber hören sie ganz auf. 
Diese letzten Drüsen sind nun hochgradig verändert. Nicht nur, 
dass sie infolge der Wachsthumsenergie der Geschwulst in die Länge 
gezogen und verzerrt sind: sie sind auch richtig carcinomatös ver¬ 
ändert: mit dunkel sich färbendem polymorphem Epithel ausgekleidet, 
welches die Tunica propria durchbricht und in breiten Krebszügen in 
den Tumor hineinfuhrt. Es lässt sich also eine Entstehung des Car- 
cinoms durch Drüsenwncherung an dem Orte seines Bestehens er¬ 
kennen. Die Oberfläche der Geschwulst wird weiterhin nach dem 
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Auf hören der Drüsen ganz glatt und nackt; ein ursprünglich vielleicht 
vorhandenes Epithel ist wohl infolge postmortaler Einwirkung (ich 
bekam die Leiche erst einige Tage nach eingetretenem Tode) nicht 
mehr zu sehen. Innerhalb der Geschwulst fehlen Drüsen vollständig. 
Dagegen findet sich dieselbe vollständig durchsetzt von drüsenäbn- 
lichen Gebilden, das sind Zweige und Haufen von Epithelzellen von 
geringer Grösse, dunkel sich färbendem Protoplasma und noch dunkler 
sich färbendem Kerne. Ihre Form wechselt ausserordentlich; ebenso 
die des Kerns; meist bestehen die Zellzüge aus zwei oder drei neben 
einander liegenden Epitbelien, die Zellzüge aus entsprechend mehr. 



Regressive Veränderungen sind au diesen Epitbelien nicht zu sehen. 
Die Haufen liegen mehr an der Oberfläche der Geschwulst, die Züge 
mehr in den anderen Theilen. Vielfach sind natürlich die Zellstränge 
auf dem Querschnitte getroffen. Die Krebsgebilde finden sich immer 
in Spalträumen des Bindegewebes, manchmal in endotheltragenden 
kleinen Lympbgefässen. Die krebsige Infiltration bietet besonders in 
den tiefsten Schichten auch Stellen, an welchen Züge einfacher Epi- 
tbelzellen sich zwischen die Bindegewebsfasern hineinschieben, ja man 
kann sogar Bilder sehen, wo einzelne Epithelzellen aus ihrem Zu¬ 
sammenhänge mit den übrigen losgelöst erscheinen. Die Muscularis 
ist, wie gesagt, leicht verschmälert. Die Krebszüge sind noch nicht 
über die Muscularis hinaus vorgedrungen. 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



570 


XXVII. Notthafft 


Das mittlere and das unterste Knötchen gleichen dem 
eben beschriebenen vollkommen. Sie sind nur natürlich grösser and 
die Musculari» ist hier noch mehr verschmälert. Bei dem untersten 
Knötchen ist die krebsige Infiltration jedoch in 1—2—3 Zellen dicken 
Zügen zwischen die Bündel der Ringmnscnlatnr und zwischen die 
beiden Mnskelstrata bereits hineingewachsen. An diesen Stellen findet 
sich etwas kleinzellige Infiltration. 

Kritische Betrachtungen. Wir haben es also im vorliegen¬ 
den Falle mit drei beginnenden Carcinomen zu thun. Sind dieselben 
auch etwas weiter vorgeschritten als die Carcinome in meinen beiden 
anderen Fällen, so glaube ich, besonders in Anbetracht des Umstandes, 
dass nur in einem Knötchen es bereits zur Metastasirang indieTanica 
muscularis gekommen war — und auch hier noch sehr gering — von 
beginnenden Carcinomen sprechen zu können. Diese drei Carci¬ 
nome sind ferner primäre, von einander unabhängige Geschwülstchen, 
nicht etwa Metastasen eines vierten, irgendwo im Körper sich befind¬ 
lichen Carcinoms; ebensowenig sind vielleicht zwei der Knötchen 
Metastasen des dritten. Gegen letztere Deutung spricht schon die voll¬ 
kommen gleichmässige Entwicklung und das gleiche Aussehen der 
Schnitte aus den drei Geschwülstchen; als ausserordentlich gegen- 
beweisend halte ich die Thatsache, dass man am Rande der Neubil¬ 
dung direct ihre Entstehung aus proliferirenden Drüsenschläuchen 
beobachten kann. Weitere Gründe und Details werde ich bezüglich 
dieses Punktes in einer demnächst erscheinenden besonderen Arbeit 
berichten. Das unterste Knötchen ist nach Form und Carcinomzellen- 
infiltration das älteste, das oberste das jüngste. 

Bei oberflächlicher Betrachtung möchte man vielleicht auf die 
Meinung kommen, dass die geschilderte und abgebildete Geschwulstfonn 
für Ribbert’s Anschauungen spräche: Mächtige Bindegewebswuche- 
rungen, welche die Schleimhaut sammt Drüsen hoch emporgehoben 
haben, massenhafte kleinzellige Infiltrationen, endlich Auffaserung der 
Carcinomstränge in Einzelzellenzüge und scheinbar losgetrennte ein¬ 
zelne Carcinomzellen. Bei genauerer Betrachtung sieht man jedoeh, 
dass das Präparat im Gegentheil eher gegen Ribbert beweisend ist 
Zunächst fehlt jede Schicht „zelliger Infiltration“, auf welche Ribbert 
ein so grosses Gewicht legen zu müssen glaubt. An ihrer Stelle findet 
sich ein strafffaseriges Bindegewebe, vielfach mit Randzellen durch¬ 
setzt, welches seinen Ausgang von der Submucosa nimmt und überall 
bereits von Carcinom durchwachert ist. Es findet sich also kein krebs¬ 
freier Zwischenraum zwischen Krebs und Muscularis, wie es Ribbert 
in Virchow’s Archiv (Bd. CXXXV, Fig. 1) darstellt. Bei dem stark 
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nadelkopfgrossen Knötchen hätte man eine solche Lücke sicher finden 
müssen, wenn Ribbert’s Anschauungen allgemeine Gültigkeit haben 
sollen. Bezüglich der beiden grösseren Knötchen will ich dies nicht 
so unbedingt nothwendig hinstellen, obwohl ich — man könnte ja 
vielleicht einwerfen, dass eben hier das Carcinom die Schicht „zelliger 
Infiltration“ bereits vollkommen durchwachsen hatte — gerade aus 
der so ausserordentlich massenhaften Bindegewebswucherung, welche 
das Carcinom doch auch in entsprechendem Maasse weiter von der 
Muscularis entfernen musste, und ihrem scirrhösen Charakter, welcher 
dem Vordringen der Krebszüge sicher Schwierigkeiten bereitet hat, 
den Schluss ziehen möchte, dass auch bei diesen Knötchen eine Schicht 
„zelliger Infiltration“ im Sinne Ri bbert’s mit an Sicherheit gren¬ 
zender Wahrscheinlichkeit nie vorhanden gewesen ist. 

Die Abspaltung der Carcinomelemente aus ihrem Zusammenhänge 
gleicht vollkommen dem, was Hauser in seiner Arbeit über das 
Cylinderepitheliom und späterhin in einer Arbeit gegen Ribbert 1 ) 
schildert. Es sind auch hier gerade die am weitesten vorgeschrittenen 
Stellen des Garcinoms, wo man diese Bilder gewahren kann. Dagegen 
sieht man an der Matrix des Krebses, nämlich an den Drüsenschläuchen 
des angrenzenden Gewebes, die directe Entstehung aus den letzteren 
durch schrankenlose Proliferation von Epithelien und Bildung von 
Epithelzapfen und Nestern, welche einer Tunica propria vollständig 
entbehren, ganz ausgezeichnet. 

Wenn wir endlich noch auf die mit der Grösse der Knötchen zu¬ 
nehmende Verschmälerung der Muscularis, was doch sicher als Druck¬ 
folge anzunehmen ist, betrachten wollen, so sehen wir auch hier wieder 
einen directen Widerspruch gegenüber den Angaben von Ribbert, 
welcher gesehen haben will, dass sich das unter der „zellig infiltrirten 
Gewebsschicht“ gelegene Gewebe in ungefähr horizontaler Linie gegen 
die erstere abgrenzte. 

Ich glaube daher, auch diesen dritten Fall so deuten zu dürfen, 
dass sich diese drei Darmcarcinome durch primäre carcinomatöse Ent¬ 
artung der Drüsen entwickelt haben, dass das Bindegewebe nur 
secundär in Mitleidenschaft gezogen worden ist. Das letztere — hierin 
besteht der Unterschied gegenüber den beiden anderen Fällen — ist 
in einer so mächtigen Weise gewuchert, dass man sich sofort der Ver- 
muthung hingiebt, dass eine Abwehrvorrichtung des Organismus be¬ 
nutzt wurde, und, wie wir an den zwei kleineren Knötchen sehen 
können, wenigstens mit temporärem Erfolge. Der Körper hat hier 


1) Hauser, Zur Histogenesedes Carcinoms. Virchow’s Archiv. Bd. CXXXVII1. 
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versucht, die todbringenden Zellkeime nach dem Darme zn elimi- 
niren. So und nicht anders deute ich mir jede Bindegewebswucherung 
bei Carcinomen einschliesslich der Ribbert’schen Schicht „zeitiger 
Infiltration“. Es beweist also auch dieser dritte Fall, dass 
die Ribbert’sche Theorie, nach welcher die Entwick¬ 
lung eines Carcinoms durch lebhafte Proliferationsvor¬ 
gänge im Bindegewebe eingeleitet werden soll, nicht in 
jedem Falle zutreffend sein kann, dass es Carcinome 
giebt, welche nach der bis heute geltenden Meinung pri¬ 
märe Epithel- bezw. Drttsenveränderungen und erst se- 
cundäre Bindegewebsveränderungen zeigen. In dieser An¬ 
sicht werde ich bestärkt durch die Anordnung der kleinzelligen In¬ 
filtration, welche in der Nachbarschaft der Knoten und der Grenze 
der vordringenden Carcinomzttge am stärksten ausgesprochen ist, 
während ich in Consequenz der Ribbert'sehen Ansicht die zellige 
Infiltration am stärksten finden musste, wo da6 neugebildete Gewebe 
noch am meisten Granulationsgewebe ist, das wäre also auf der Kuppe 
der Knoten, gerade am entgegengesetzten Ende. 

Ich zweifle nun nicht, dass man gegen die Beweiskraft meiner 
Präparate Einiges einwenden wird. Man wird vielleicht sagen: Die 
Krebse waren sämmtlich keine so jungen, wie diejenigen Ribbert’s. 
Auf diesen Einwand werde ich am Schlüsse der Arbeit antworten. 
Oder man wird sagen, es seien dieses nur carcinomähnliche Dinge, 
aber keine Krebse selbst. Dies wäre allerdings die einfachste Erledi¬ 
gung eines unbequemen Widerspruchs. Aber abgesehen davon, dass, 
wenigstens in den beiden ersten Fällen, die Diagnose von autoritativer 
Seite bestätigt wurde, lassen sich bei keiner anderen krebsähnlichen 
Erkrankung solche Veränderungen an Kernen, Zellen und Drüsen 
beobachten, wie sie geschildert worden sind. Dabei ist allerdings nicht 
aus dem Auge zu lassen, dass die Krebsentwicklung im zweiten Falle 
(Uteruscarcinom) sowohl was die histologischen Bilder, als auch was 
den Sitz der Geschwulst betrifft, in dieser Weise bisher noch nicht 
beobachtet worden ist; soviel mir bekannt ist, ist bisher kein so frühes 
Uteruscarcinom beschrieben worden. 

B. Theoretische Betrachtungen. 

Wenn man die Ribbert’schen Beobachtungen (soweit dies über¬ 
haupt möglich) ohne Voreingenommenheit für oder gegen ihn und 
ohne Berücksichtigung der Deutungen, welche er selbst seinen Be¬ 
funden giebt, kritisch studirt, so wird man — dieses ist meine Mei¬ 
nung — zugeben müssen, dass durch die letzteren genügend Basis 
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gegeben ist, um auf derselben ein allgemeines Gesetz aufbauen zu 
können. Dieses würde ungefähr so lauten: „Bei Carcinomen findet 
sich in sehr frühen Stadien ihrer Entwicklung eine heftige kleinzellige 
Infiltration und weiterhin Bindegewebswucherung in dem subepithe¬ 
lialen Gewebe, welche zu einer besonderen Granulationsgewebeschicht 
zwischen Epithelwucherung und Corium führen und an Mächtigkeit 
die epitheliale Wucherung Ubertreffen kann. Dfibei findet ein so inniges 
Durcheinanderwacbsen von Epithel und Bindegewebe statt, dass Epithel¬ 
zelle von Epithelzelle, Bindegewebszelle von Bindegewebszelle durch 
das Element des anderen Keimblattabkömmlings abgetrennt und Ver¬ 
zerrungen der Zellform auftreten können.“ Ich meine, dass diese Sätze 
jeder Pathologe unterschreiben kann. Es ist ja schliesslich nichts Neues, 
was da von Ribbert in neuer Form der wissenschaftlichen Welt 
geboten worden ist. Der Streit zwischen Anhängern der Meinung, dass 
das Garcinom durch Bindegewebsveränderungen progressiver Natur 
veranlasst werde, und jenen, welche nur eine primäre Epithelwuche¬ 
rung gesehen haben wollen, ist uralt. Ferner wird, wer viel Carci¬ 
nome untersucht, besonders frisch durch die Operation gewonnenes 
und gut fixirtes Material, schon öfters den klassischen Bildern begegnet 
sein, welche Ribbert in Virchow’s Archiv gezeichnet hat. Diese 
Auszerrung der Epithelzellen in der Länge, ihre Lostrennung von 
ihren Geschwistern und ihr Aufenthalt mitten im Lager der Binde- 
gewebselemente sind nicht nur von mir, sondern von vielen Anderen 
schon gesehen worden. Hauser z. B. bespricht diese Verhältnisse 
ausführlich in seinen zwei oben citirten Arbeiten. Aber erst Ribbert 
entschloss sich dazu, diese Beobachtungen zu benutzen, um den alten 
Streit Uber die Betbeiligung des Bindegewebes an der Krebsbildung 
von Neuem anzufachen. (Durch diese Bemerkung soll Ribbert’s Ver¬ 
dienst, diese Verhältnisse in so ausserordentlich genauer Weise ge¬ 
schildert und als der Erste auch abgebildet zu haben, keineswegs 
geschmälert werden.) 

Ich glaube dagegen nicht, dass die Ribbert’schen Beobach¬ 
tungen genügen, um ihn mehr folgern zu lassen, als was ich gerade 
als zulässige Folgerung bezeichnet habe, und dass er keine Berech¬ 
tigung hat, seinen Befunden die bekannte Deutung zu geben. 

Zunächst einiges Allgemeine: Dass von den Carcinomen Giftstoffe 
producirt werden, welche in die Nachbarschaft und weiter in die Säfte¬ 
masse des Körpers übergehen, dürfte wohl als feststehend betrachtet 
werden können. Welcher Natur diese Schädlichkeiten sind, wissen 
wir allerdings nicht; aber schon Angesichts der Beobachtung der 
Krebskachexie, welche ziemlich rasch, ohne dass ein Zerfall der Ge- 

Deatgehes Archir f. kün. Medicin. MV. Bd. 37 
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schwulst, ja ohne dass eine nennenswerthe Metastasirung vorhanden 
zu sein braucht, auftreten kann, dürfte wohl jedem Zweifelnden der 
Muth schwinden. Als den localen Ausdruck der Giftwirkung be¬ 
trachte ich die kleinzellige Infiltration in der Nachbarschaft von Car- 
cinomen, eine Erscheinung, welche sich mit mechanischen Gründen 
allein nicht erklären lässt; denn bei gutartigen Neubildungen sehr 
beträchtlichen Umfanges kann dieselbe fehlen, während sie auch bei 
kleinen Krebsen immer gefunden werden kann. Kleinzellige Infiltration 
und eventuell daran sich anschliessende Granulationsbildung sehen 
wir nun im Körper (von anderen Ursachen ganz abgesehen) zunächst 
überall sich einstellen, wo ein fremdes Gebilde sich in demselben auf¬ 
hält, mag dieses Gebilde nun ein Fremdkörper im eigentlichsten Sinne 
des Wortes, oder ein Parasit, ein Abscess und Aehnliches sein. Man 
hat daher bisher immer diesen Process als eine Schutzvorrichtung des 
Organismus, allerdings als eine sehr verschieden wirkende, aufgefasst; 
der Name „Leukocytenwall“ erinnert an diese Auffassung; die „Abs- 
cessmembranen“ und die Bindegewebswucherungen in der Nähe tuber- 
culöser Herde sind allgemein bekannte Dinge. Ich habe oben gesagt 
„als eine sehr verschieden wirkende“, und wollte damit sagen, dass 
die mesodermatischen Gewebe zwar eine Reihe von Schutzvorrich¬ 
tungen besitzen, dass diese aber nicht in denselben Topf geworfen 
werden dürfen. Ich erinnere hier an die Fragen der Phagocytose, 
der Alexinbildung, der Umbildung kleinzeiliger Infiltrate in Narben¬ 
gewebe und Aehnliches. Es ist daher von den verschiedensten Seiten 
die Leukocytenauswanderung und die Bindegewebsentwicklung in der 
Nähe maligner Tumoren ebenfalls als eine Schutzwehr des Organismus 
aufgefasst worden, als ein Versuch der Natur, durch chemische oder 
mechanische Einwirkung den deletären Process der Neubildung auf- 
zuhalten und den tödtlichen Epithelparasiten unschädlich zu machen, 
zu eliminiren. In dem Kampfe unterliegt nun in der Regel das alte 
Gewebe, indem es nicht im Stande ist, frühzeitig genug ausreichende 
mechanische oder chemische Kräfte zu erfolgreicher Verteidigung in 
die Linie zu führen. Noch mehr als die Tuberculosc spottet also das 
Carcinom der Hülfsmittel des Organismus. Ich möchte daher das Aus¬ 
bleiben jeder kleinzelligen Infiltration und Bindegewebswucherung, 
welches ich in meinen beiden ersten Fällen beobachten konnte, durch¬ 
aus nicht als ein häufigeres Vorkommniss, sondern als eine Ausnahme 
bezeichnen, und glaube im Gegentheil, dass in der Regel sehr früh¬ 
zeitig eine Reaction des Körpers gegen das Carcinom anfzutreten 
pflegt. Als ganz besonders klassische Fälle dieser Art möchte ich 
den Ribbert'schen Fall I und meinen Fall III betrachten. Ich er- 
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kenne daher auch gar nichts Auffälliges in dem Umstande, dass in 
dem angezogenen Falle Ribbert’s eine mächtige Granulationsneu- 
bildnng die noch nicht in die Tiefe des Corinms eingedrnngenen 
Krebszapfen von letzterem abgehoben hatte. Ein vorsichtiger Bauer 
sperrt die Thtlre zu seinem Taubenschlage zu, bevor der Marder 
hineingekommen; nnd von dem menschlichen Organismus mit seinen 
wunderbar weisen Einrichtungen sollten wir dies nicht annehmen 
dürfen? Ich glaube daher auch, dass es nicht für Ribbert, son¬ 
dern als gegen ihn beweisend angesehen werden muss, wenn er das 
Prävaliren der Bindegewebswucherung Uber die Epithelwucherung 
am Rande eines älteren von seinen „beginnenden“ Carcinomen an¬ 
führt. ') Mag man sich die Aetiologie des Carcinoms und das Zu¬ 
standekommen seines Flächenwachsthums vorstellen wie man will — 
natürlich nicht ä la Ribbert —, so ist es doch das Einfachste, anzu¬ 
nehmen, dass an der Peripherie blos deshalb noch die mächtige ßinde- 
geweb8wucherung, im Ceutrum dagegen hauptsächlich das tiefer in 
die Unterlage hineingewachsene Carcinom zu sehen ist, weil dort der 
Kampf zwischen Epithel und Bindegewebe erst beginnt, während hier 
der Sieg schon längst zu Gunsten des Epithels entschieden ist. Diese 
Auffassung schliesst dabei nicht aus, dass in einem ganz frühen Sta¬ 
dium, in welchem die Fläcbenausdehnung des Krebses eine viel ge¬ 
ringere war, von Bindegewebswucherung überhaupt nichts zu sehen 
war, etwa wie in meinem Falle I; dann wäre die Reaction von Seite 
des Bindegewebes in ziemlicher Ausdehnung um das Carcinom erfolgt, 
und es wären überall Bilder zu sehen gewesen, wie sie Ribbert 
nun nur mehr am Rande der Geschwulst constatiren konnte. Im Cen¬ 
trum hätten sich später diese Bilder durch den Sieg des Epithels 
über das Bindegewebe wieder verwischt. 

Die bei vielen Carcinomen ursprünglich vorhandene Prominenz 
erklärt Ribbert folgendermaassen: „Es ist klar, dass wegen der 
Wachsthumsproce8se das subepitheliale Bindegewebe eine Volumens¬ 
zunahme erfährt, und hierin liegt ein wichtiger Grund für die Pro¬ 
minenz des beginnenden Krebses, zu dem als zweites natürlich die 
Verdickung des Epithels hinzukommt. Aber im Anfänge ist von einem 
eigenen Herabwachsen des letzteren unter die normale Grenze noch 
kaum die Rede. Das untere Ende der Zapfen reicht zunächst nicht 
tiefer als vorher; denn gleichzeitig mit der Verlängerung sind sie 
durch Massenzunabme des Bindegewebes gehoben worden.“ Ich glaube 
den ersten Satz unbedingt unterschreiben zu können. Natürlich wird 


1) Virchow’s Archiv. Bd. CXXXV. S. 43$. 
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die massige Bindegewebsentwicklung eine Volumenszunahme inner¬ 
halb des carcinomatösen Bezirks bervorrufen und in Gesellschaft mit 
den gleichfalls vermehrten Epithelzellen verhältnissmässig mächtige 
Hervortreibungen zu bilden im Stande sein. (Ich halte mich für be¬ 
rechtigt, in dieser Hinsicht besonders an das von mir geschilderte 
Darmcarcinom erinnern zu dürfen.) Aber daraus darf man doch nicht 
den Schluss ziehen, dass das Epithel sich vollkommen passiv hierbei 
verhalten hätte. In Fällen starker Bindegewebsreaction wird man 
ähnliche Bilder immer erhalten. Gerade so wie der Fall Bibbert 1 
kann — mutatis mutandis — in einem noch früheren Stadium auch 
mein Darmcarcinom ausgesehen haben und trotzdem durch primäre 
Epithel Wucherung entstanden sein. Und wenn der Besitzer des Rib- 
bert’schen Carcinoms dasselbe längere Zeit noch getragen hätte, so 
würde das Präparat vielleicht auffallend meiner Abbildung ähnlich 
sehen, indem eben dann sowohl das Epithel, wie das Bindegewebe 
noch mehr gewuchert wären. 

R i b b e r t glaubt auch, zu seinen Gunsten die Beobachtung deuten 
zu dürfen, dass er in einem Theil seiner Fälle — z. B. Fall 111 — 
auch in den centralen Abschnitten selbst grösserer Alveolen in ähn¬ 
licher Weise wie am Rande Abkömmlinge des Bindegewebes gesehen 
hat. Bindegewebe innerhalb Krebszellenlager ist eigentlich keine 
so ganz seltene Beobachtung und lässt sich auf zweifache Weise er 
klären: einmal können es wirklich in die Epitbelzapfen hineinge¬ 
wucherte, vielleicht noch aus einer früheren Periode der Proliferations- 
processe stammende Bindegewebsabkömmlinge sein; dann hat die 
Sache nichts Auffälliges, wenn man meine bisherigen Erklärungsver¬ 
suche der Bindegewebswucherung annehmen will. Oder aber, es ent¬ 
stand eine derartige anscheinend einheitliche Krebsalveole aus mit 
einander vereinigten, ursprünglich getrennt gewesenen Strängen: dann 
wird man das ehemalige „Krebsstroma“ natürlich im Innern eines der¬ 
artigen Epithelzellenconglomerates noch finden können. Das typische 
Bild hierfür bilden die Bindegewebselemente in den Alveolen meta¬ 
statischer Lymphdrüsencarcinome, welche man sich schön durch 
SchUttelpräparate demonstriren kann. — Der Befund von Leukocyten 
innerhalb von Epithelzellennestern beweist allerdings, dass Abkömm¬ 
linge des Mesoderms zwischen die des Ektoderms eindringen können 
(ich habe übrigens selbst in Fig. 2 u. 3 solche Leukocyten abgebildet); 
ob aber die Berufung auf die bekannte Entdeckung Stöhr’s von 
Leukocytendurchtritt durch die normalen Epithelien der Tonsillen nicht 
eher geeignet ist, die pathologischen Verhältnisse den normalen sehr 
zu nähern und damit auch der von Ribbert gegebenen Deutung zu 
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berauben, diese Möglichkeit möchte ich zum Mindesten nicht als un¬ 
wahrscheinlich hinstellen. 

Eine weitere alltägliche Beobachtung dürfte gerade nicht geeignet 
sein, Ribbert’s Theorie zu stützen. Man findet nämlich bei genauer 
Untersuchung von noch nicht alten Carcinomen, dass sie rings gegen 
die normalen Gewebe zu von einem mehr oder minder starken In¬ 
filtrationsring umgeben sind; letzterer hat eine mässige Dicke, zeigt 
sich aber meistens nur in der Nähe der Neubildung, der letzteren 
innig anliegend. (Ich sehe dabei natürlich von Krebsen, welche sich 
in chronisch entzündetem Gewebe, z. B. bei chronischem Ekzem, Lupus, 
Lues u. s. w. u. s. w. entwickeln, vollkommen ab.) DieweitereEnt- 
fernung — mit mikroskopischen Verhältnissen ist hier gerechnet — 
ist dagegen meist infiltrationsfrei. Es ist nun doch, wenn 
Ribbert Recht hätte, höchst sonderbar, dass es in so vielen Fällen 
immer nur an circumscripten Stellen zur Entzündung und ihren Folgen 
kommen, und dass dann sofort diese Stelle in ihrer gesammten Flächen¬ 
ausdehnung carcinomatös werden solle. Ich meine, man müsste doch 
eher erwarten, die Entzündung und Bindegewebswucherung weniger 
abhängig von den Grenzen der Epithelwucherung zu finden. Wenn 
aber dies nicht der Fall ist, sondern im Gegentheil sich in der Regel 
eine ungeheuere Abhängigkeit in der gegenseitigen localen Ausbrei¬ 
tung der beiden Processe von einander ergiebt, heisst es doch die 
Thatsachen auf den Kopf stellen, wenn man die Infiltrationszone als 
die Ursache und nicht als die Folge des Carcinoms annimmt, nicht 
als Leukocy ten- bezw. Bindegewebs wall. Die Thatsache, dass Leuko- 
cytenwall und Bindegewebswucherung auch die Metastasen vieler 
Krebse begleiten kann (ich sage nicht „begleiten muss“), lässt die 
Schiebt „zeitiger Infiltration“ Ribbert’s kaum als etwas hiervon 
wesentlich Verschiedenes auffassen. (Selbstverständlich müsste dies 
nach Ribbert der Fall sein und würde dann das Zustandekommen 
der beiden gleichen Bilder in verschiedenerWeise sich deuten 
müssen.) Ja, es giebt sogar Krebse, bei welchen eine hervorragende 
Bindegewebsneubildung so zum Wesen des Processes gehört, dass sie 
demselben wohl ihr Gepräge verleiht, ohne deshalb als Aetiologie 
angesehen werden zu müssen; ja bei vielen Carcinomen kann das 
Bindegewebe sich derartig activ an den Wucherungen betheiligen, dass 
ein förmliches embryonales Gewebe entstehen kann, so dass man von 
MiscbgeschwUlsten aus Sarkom und Carcinom schon gesprochen hat. 
So gross ist eben der Reiz, welchen der Krebs auf das Bindegewebe 
ausübt, so mächtig die Abwehrbestrebungen des Organismus, dass die 
gewaltigen zotteoartigen Wucherungen vieler Blasenkrebse, die breiten 
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Bindegewebszüge vieler Nierenepitheliome, die ausgedehnten cirrho- 
tischen Veränderungen in adeno-carcinomatösen Lebern, und das dicke 
interepitheliale Stroma bei manchen Gallenblasen und vielen anderen 
Krebsen entstehen kann, dass sogar schliesslich die Bindegewebs¬ 
zellen, um gleichen Schritt mit den jugendlichen Epithelzellen halten 
zu können, ebenfalls in einen jagendlichen Zustand zurückkehren, and 
typisches sarkomatöses, nicht fertiges Gewebe entsteht. — Ueber das 
Adenocarcinom der Leber mitCirrhose, und zwar jene diffus in der Leber 
auftretende Form, hat vor Kurzem Siegenbeck van Heukelom*) 
eine Arbeit erscheinen lassen, worin ihm auf jeden Fall der Beweis 
geglückt ist, dass diese eigentümliche Garcinomform durch primäre 
Wucherung der Leberacinuszellen unabhängig von der Cirrhose ent¬ 
steht, d. h. nicht durch Absprengung von Drüsenzellen durch peri- 
portales Gewebe, wie es nach Ribbert der Fall sein müsste. Ich 
glaube aber sogar, dass die bisherigen Beobachtungen nicht genügen, 
um die Meinung des Professors Siegenbeck van Heukelom an¬ 
nehmen zu müssen, dass überhaupt in irgend welcher Weise die 
Cirrhose die Entstehung der Adenocarcinome begünstige (Brissand), 
dass vielmehr das entstehende Carcinom ein derartig mächtiger Reiz 
für das periportale Gewebe ist, dass überall im ganzen Bereiche der 
Leber nun Wucherungen desselben und Cirrhose entstehen können. 
Eine derartige Deutung scheint mir immer noch mehr Wahrscheinlich¬ 
keit für sich in Anspruch nehmen zu können und immer noch mehr 
positive Anhaltspunkte zu besitzen, als die Benutzung klinischer Sym¬ 
ptome zum Beweise des primären Auftretens der Cirrhose, welche 
doch im Wesentlichen darauf hinausläuft, dass längere Zeit vor der 
Diagnose des Carcinoms — das längste war, wenn ich mich recht 
erinnere, bisher die Beobachtung eines ganzen Jahres — nur Sym¬ 
ptome gefunden worden waren, welche die Diagnose auf Cirrhose 
hatten stellen lassen. Damit ist aber noch kein Beweis geliefert, dass 
die erste Diagnose auch richtig war; denn wir wissen heute noch 
nichts über die zeitliche Ausdehnung des Wachsthums eines Adeno- 
carcinoms der Leber. Ich kann ja für diese Deutung ebensowenig 
einen strictenBeweis bringen, wie Siegenbeck van Heukelom für 
die 8einige, halte sie aber, da doch einmal Hypothese gegen Hypo¬ 
these steht, für annehmbar. Wenn sie das aber ist, dann sehe ich in 
dem Adenocarcinom der Leber eine ausserordentlich mächtige Stütze 
für die Ansicht, dass bedeutende und ausserordentlich früh eintretende 
Bindegewebswucherungen bei Carcinomen nichts Seltenes und das9 


1) Ziegler’s Beiträge. Bd. XVI. lieft 3 
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sie vielleicht als Abwehrversuche des Organismus aufzufassen sind. 
Diese Verteidigung findet in verschiedener Weise statt, je nach dem 
Sitze des Krebses. Bei Haut- und Schleimhautcarcinomen werden wir 
Bilder erwarten müssen, welche als Versuche des Bindegewebes zu 
deuten sind, die Epithelwucberung nach der freien Oberfläche als nach 
der Richtung des geringsten Widerstandes hin abzuschieben; bei den 
Carcinomen der tiefer gelegenen Drüsen kann der deletäre Fremd¬ 
körper nur durch Abkapselung und Erwürgung unschädlich gemacht 
werden; Bilder, welche eine derartige Deutung zulassen, sieht man 
bei den verschiedensten Krebsen der Mamma, des Hodens, der Nieren 
und anderer Organe, am schönsten natürlich beim Adenocarcinom der 
Leber, wo die Epithelwucherung an Orten beginnt, an welchen schon 
normaler Weise ein Bindegewebsmantel um einen Epithelzellenhaufen, 
id est den Acinus, geschlagen ist. 

Bevor ich die beiden letzten Arbeiten Bibbert’s bespreche, 
möchte ich an dieser Stelle etwas einschalten, was ich bisher nirgends 
gut unterbringen konnte: Ich habe mich von Anfang an auf den Stand¬ 
punkt gestellt, dass bei Carcinomen starke Bindegewebsproliferationen 
sehr bald eintreten können. Ich gebe daher die Möglichkeit zu, dass 
ein gegenseitiges Durch einanderwachsen von Epithel und Bindegewebe 
sehr bald schon eintritt, und habe daher auch, wie oben wiederholt 
betont wurde, an den Abbildungen Ribbert’s nichts für mich Un¬ 
erklärliches gefunden. Man könnte vielleicht auch blos an ein Durch¬ 
wachsen des Epithels durch das neugebildete Bindegewebe denken. 
Hauser stellt sich in seiner in Virchow's Archiv gegen Ribbert 
veröffentlichten Arbeit mehr auf letzteren Standpunkt. Er sagt da: 
„Dieselben“ (nämlich die krebsigen Infiltrate) „können aber auch da¬ 
durch zu Stande kommen, dass die epitheliale Wucherung auch in die 
Spalträume des durch entzündliche Reaction neugebildeten Binde¬ 
gewebes eindringen.Die epitheliale Wucherung entwickelt sich 

dann stets in der Form schmaler Zellstränge und Zellreihen, welche 
in die feinsten Gewebsspalten, sowohl des ursprünglich normalen, als 
auch des später neugebildeten Gewebes eindringen, überall die ein¬ 
zelnen Bindegewebsfasern auseinanderdrängend. ..... So entstehen 
jene merkwürdigen histologischen Bilder, bei welchen man das ganze 
Gewebe förmlich diffus von der epithelialen Wucherung infiltrirt sieht, 
und an vielen Stellen, wo die Zellreihen im Querschnitt getroffen 
wurden, scheinbar einzelne Epithelzellen von einer dünnen Binde¬ 
gewebshülle umgeben sind.Man findet in anderen Fällen diese 

Bilder stets in den tieferen und peripheren Stellen.Die Zellen 

machen hier oft einen atrophischen Eindruck, so dass es den Anschein 
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bat, als ob hier die Zellen von dem wuchernden Bindegewebe förm¬ 
lich erdrückt würden.Diese Bilder sieht man am häufigsten 

bei der Bildung von festerem Gewebe mit Uebergang zu Narbengewebe, 
also bei Uebergang der krebsigen Wucherung zu scirrhösem Cha¬ 
rakter.Jedenfalls geht aus diesen Beobachtungen hervor, dass 

es sich hier um eine Form der epithelialen Wucherung handelt, welche 
keineswegs das Anfangsstadium der Krebsentwicklung auszeichnet, 
sondern im Gegentbeil gerade bei schon vorgeschrittenerem Process 
in den tieferen Schichten der krebsigen Neubildung häufig zur Beob¬ 
achtung gelangt.“ Es ist nun zweifellos eine allgemein bekannte That- 
sache, dass man die Ribbert’scben Bilder nicht selten an der Grenze 
älterer Carcinome und in scirrhösen Krebsen findet. Auch die Ver¬ 
zerrungen der Zellform und ihre scheinbar atrophischen Zustände 
kann man an diesen Stellen sehr häufig gewahren. Ich getraue mir 
jedoch nicht, schnurstracks zu behaupten, dass Derartiges in beginnen¬ 
den Carcinomen nicht Vorkommen kann. Allerdings habe ich ent¬ 
sprechende Bilder nur in meinem dritten Falle, welches das älteste 
der drei Carcinome vorstellte und einen richtigen scirrhösen Charakter 
trug, beobachten können. Es wäre übrigens — dies soll nur eine Idee 
sein, mit welcher und für welche ich nichts beweisen will — schliess¬ 
lich nicht unmöglich, dass Krebse häufiger spontan heilen, als man 
heute annimmt. Dies könnte zu Stande kommen durch eine prompte, 
heftige, zu scirrhösen Veränderungen führende Reaction des Binde¬ 
gewebes und dadurch ermöglichte Entfernung des Carcinoms. Dann 
müsste man innerhalb des Bindegewebes vielfach verzerrte, atrophisch 
aussehende Epithelzellen finden können, müsste auf Bilder kommen, 
welche man nach Hauser gerade an der Grenze vorgeschrittener und 
scirrhöser Krebse zu sehen gewohnt ist, und welche auf eine Er¬ 
würgung des Epithels durch das Bindegewebe schliessen Hessen. 

Ribbert hat nun neuerdings ') an der Hand von 11 untersuchten 
Carcinomen, bei welchen sich immer tuberculöse Veränderungen ge¬ 
funden hätten, seine früher aufgestellten Hypothesen von dem primären 
Biudegewebscbarakter der Carcinome zu stutzen versucht, indem er 
in einem Theil der Fälle von Carcinom die Tuberculöse als dasjenige 
Agens betrachtet, welches die von ihm beschriebene und als grund¬ 
legend für die Entstehung des Krebses bezeicbnete subepitheliale Binde¬ 
gewebswucherung erzeugt Die Sache klingt sehr hübsch: Denn wenn 
die mit Entzündungen einhergehende Tuberculöse der Haut Carcinom 
erzeugen kann, so ist natürlich die Entzündung und Gewebswuche- 


1) Carcinom und Tuberculöse. Münchener med. Wochcnschr. 1694. Nr. 17. 
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rang das carcinombildende Element — and jetzt gebt es flott im 
Fahrwasser der Ribbert’scben Hypothese weiter. Ich will die Frage 
gar nicht anfrollen, ob denn in Carcinomen nicht Riesenzellen and 
an Taberkelgranolationen erinnernde Bildungen Vorkommen können, 
welche gar nichts mit Tnberculose za than haben (Baamgarten 
hat meines Wissens denselben Gedanken geäussert, sich dann aber 
für die tuberculöse Natur dieser Gebilde entscheiden zu können 
geglaubt); ich kann auch nicht entscheiden, ob die Riesenzellen, 
welche Krückmann 1 ) und Dttnschmann 2 ) in Carcinomen ge¬ 
sehen haben, von den Ribbert’schen verschieden waren oder nicht; 
ich will aach die Untersuchungen Clement’s 3 ) nicht als gegen¬ 
beweisend gegen Ribbert ansehen, wenn auch jeder Fall, welcher 
nicht für Ribbert spricht, den Theorien dieses Forschers mehr an 
Boden nimmt; ich will endlich auf die zum grössten Theil auch heute 
noch gültigen Thesen von Lnbarsch über die Möglichkeiten der 
Combination von Tnberculose und Carcinom nicht weiter zurück¬ 
kommen. Ich glaube vielmehr, dass das Folgende genügt, um die 
Ribbert’schen Anschauungen als zum Mindesten schwach fundirt er¬ 
scheinen zu lassen: Obwohl wir über die Aetiologie des Carcinoms 
noch recht wenig, nach der Richtung der directen Ursache hin sogar 
so gut wie nichts wissen, können wir doch häufig die Bemerkung 
machen, dass locale Reizungen, besonders chronisch einwirkende, 
Epithelwucherungen erzeugen. Daher sieht man Carcinome speciell 
an Stellen auftreten, welche vielfach Insulten ausgesetzt sind, also in 
Warzen, im Mundwinkel von Pfeifenrauchern, an der Glans penis, am 
äusseren Muttermund, an der Cardia, überhaupt im ganzen Intestinal- 
tractus u. 8. w. Welcher Art der Reiz sein muss, um Carcinom er¬ 
zeugen zu können, wissen wir nicht; in gewissen Fällen mag derselbe 
vom Bindegewebe aus ausgeübt werden, indem sich in demselben aus 
irgend welcher Ursache Entzündungen abspielen. Solches wird man 
z. B. annehmen dürfen bei Carcinomen der äusseren Haut, welche sich 
auf dem Boden von chronischen Ekzemen, von syphilitischen Ulce- 
rationen, vielleicht auch bei solchen, welche sich aus Narben und aus 
alten Magengeschwüren entwickeln. Dass diese Entzündung jedoch 
nicht immer vorhanden sein muss, dürfte nach den am Eingänge der 
Arbeit beschriebenen Beobachtungen nicht zu bezweifeln sein. (Ent- 
zündungsprocesse im subepithelialen Bindegewebe rufen überhaupt 
gern atypische Epithelwucherung hervor, ohne dass dieselben Carci- 

1) Virchow’s Archiv. Bd. CXXXVIII. 2) Journal of Pathology. Vol.lII. 

3) Ueber seltenere Arbeiten der Combination von Krebs und Tuberculose. 
Vircbow’s Archiv. Bd. CXXXIX. 
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nome sein müssen, und ohne dass man die Entstehung älaRibbert 
zu erklären hätte. Dies ist der Fall z. B. bei Verlängerung der Epi¬ 
thelzapfen in chronischen Ekzemen, über subepithelialen Geschwülsten 
und Anderen. Auch Drüsen können in dieser Weise in die Tiefe 
dringen, wie dies Hauser von normalen Darmdrüsen in der Tunica 
muscularis angiebt, und ich selbst in dem Falle von glandulärer Hyper¬ 
trophie der Uterindrüsen sah.) Wenn aber ein Krebs ohne Entzün¬ 
dung und Bindegewebswucherung entstehen kann, so hat man keine 
Berechtigung anzunehmen, dass in denjenigen Fällen, wo sich Oarci- 
nome in chronisch entzündetem Gewebe entwickeln, die Entzündung 
in anderem ursächlichen Zusammenhang mit dem Carcinom als in 
dem einer einfachen Reizung steht, und braucht nicht auf die Rib- 
bert'sehen Erklärungsversuche zurttckzugreifen. Nun noch einen 
Schritt weiter! Wenn aber schon gewöhnliche Entzündungen im Stande 
sind, das Entstehen von Krebsen zu begünstigen, ohne dass man den 
Ribbert’schen Theorien anhängen muss, so liegt nichts im Wege, 
dasselbe auch von den sich in ursprünglich tuberculösen Geweben ent¬ 
wickelnden Carcinomen zu glauben. Auch hier giebt dieTuber- 
culose nur den Reiz ab; die Absprengung der Epithel¬ 
zellen durch Bindegewebszellen ist hier so wenig be¬ 
wiesen wie in den anderen Fällen. Dass nun die Tuberculose 
thatsächlich auf die benachbarten Gewebe einen zur Proliferation 
specifischer Gewebselemente führenden Reiz höchster Heftigkeit auszu¬ 
lösen im Stande ist, dieses zu erfahren, braucht man noch gar nicht 
die Carcinomfälle im Lupussaale einer Hautklinik heranzuziehen; viel 
schlagender ist als Beweis die (ziemlich seltene) Mammatuberculose 
zu verwerthen, bei welcher das eigentliche tuberculöse Gewebe sehr 
in den Hintergrund tritt gegenüber den mächtigen, an Sarkom, bezw. 
Carcinom erinnernden Wucherungen der Drüsenacini und des intra- 
acinösen Gewebes. Man ist bei Betrachtung eines derartigen Bildes 
wirklich oft in Zweifel, ob man es mit einer Tuberculose oder einem 
beginnenden Neoplasma zu thun hat. — Ich kann also Ribbert 
wohl zugeben, dass die Tuberculose die spätere Ent¬ 
stehung eines Carcinoms in dem tuberculösen Bezirke 
begünstigt, indem sie vielleicht einen ganz besonders 
starken Reiz ausübt, oder — wenn man so will — eine 
Art „Disposition“ schafft für die leichtere Entwicklung 
des directen Carcinomerregers; ich kann jedoch in der 
Ribbert’schen Arbeit Uber „Tuberculose und Carcinom“ 
nichts finden, was seinen Ansichten über die Entstehung 
der Krebse irgend welche Stütze verleihen würde. 
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Vor Karzern erschien Ribbert mit einer neaen Arbeit l ) auf dem 
Plane, am seinen Ansichten neue Stützen zuzuführen. In derselben 
sucht er den Beweis zn führen, dass sämmtliche Geschwülste durch 
Lostrennang von Gewebszellen aus ihrem organischen Zusammenhänge 
durch Wachsthums Vorgänge entstünden. Die einmal losgetrennten 
Zellen befänden sich ausserhalb des ihnen zugehörigen Platzes auch 
ausserhalb des zügelnden Einflusses, welchen die zusammengehörigen 
Zellgruppen auf jede einzelne ausüben, die normale „Gewebsspannung“ 
sei aufgehoben, und sie könnten daher ganz nach Wunsch wachsen und 
Tumoren bilden. Was intrauterin möglich sei, sei auch extrauterin 
möglich. Auch hier würden Gewebstheile, d. h. einzelne Zellen, aus 
ihrem organischen Zusammenhänge abgesprengt (z. B. bei Garcinomen 
durch Bindegewebe) und könnten nun Geschwülste bilden. 

Zum Beweise für seine Carcinomentwicklungshypothese bringt 
Ribbert hier neue, zwar äusserst interessante und geistreiche, aber 
auch vollkommen unbewiesene Hypothesen über Geschwulstentwick¬ 
lung. Ich behalte mir vor, auf diese Arbeit eigens noch einmal einzu¬ 
geben, wenn mir nicht eine berufenere Feder in diesem Bestreben 
zuvorkommt. Für heute muss ich mich begnügen, zu erklären, dass 
für die hier zunächst interessirende Frage der Carcinomentstehung die 
Arbeit Ribbert’s keine neuen nicht hypothetisch basirten Be¬ 
weise bringt. 

Gegen die Hau 8 er 'sehe Arbeit wendet sich Ribbert schon in 
einer Nachschrift dieses Aufsatzes, ganz besonders ausführlich jedoch 
in einer während der Drucklegung meiner Arbeit erschienenen Ent¬ 
gegnung. 2 ) Professor Ribbert behauptet, dass die Haus er'sehen 
Beobachtungen gegen ihn nicht beweisend seien, indem dessen Unter¬ 
suchungen sich nicht über beginnende Krebse erstrecken, sondern 
über solche, welche schon längere Zeit begonnen haben, indem hier 
bereits Leisten und Stränge in der Submucosa vorhanden seien. An 
solchen Carcinomen könne man aber nichts mehr studiren, da das einmal 
ausgebildete Carcinom nicht dadurch in die Breite wachse, dass am 
Rande immer neue, bis dahin normale Epithelien in die Tiefe eindringen, 
sondern so, dass die Wucherung der Krebszellen ausser nach unten auch 
seitlich tief unter das unveränderte Epithel und von hier aus nach 
aufwärts gegen das letztere erfolge, welches dadurch schliesslich ver¬ 
nichtet werde. Hierbei würden sich diese Krebsstränge so innig mit den 
interpapillären Epithelzapfen vereinigen, dass man irrthümlich an eine 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1S95. Nr. 1—4. 

2) Ribbert, Ueber Histogenese und Wachsthum des Carcinoms. Virchow’s 
Archiv. Bd. CXLI. Heft 1. 
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von diesen Zapfen ausgegangene Carcinomwnchernng denken könne. 
Bei den Drüsenkrebsen der Schleimhaut könnten die in die Nachbar¬ 
schaft gewucherten Krebsschläuche La n ge rh ans'sehe Bilder Vor¬ 
täuschen; die eigentlichen Drüsen würden grösstentheils durch Atrophie 
zum Schwund gebracht; indem sich Krebsschläuche an solche Drüsen¬ 
reste anlehnten, könnten sie das Bild einer carcinomatös werdenden 
Drüse zeigen; oder ein Krebsschlauch erreiche die Oberfläche der 
Schleimhaut, bezw. der benachbarten äusseren Haut, die Epitheldecke 
und seine oberflächlichen Zelllager würden sich abstossen und wir 
hätten eine Pseudodrüse vor uns. Die Hauser’sche Abbildung sei 
also keine carcinomatös umgewandelte Drüse im Sinne Langerhans’, 
sondern sei entstanden durch aus der Nachbarschaft vorgedrnngene 
krebsige Infiltration. Die Lehre Hansemann’s von der Specifität 
der Zelle, vom Altruismus und der Anaplasie sei durch die Entdeckung, 
dass atypische Kerntheilungen nicht blos in Carcinomen Vorkommen, 
ihrer wichtigsten Stütze beraubt. 

Ich muss zunächst zugeben, dass ich Ribbert’s Beschreibungen 
der Art, wie sich altes und neues Epithel, alte und neue Drüsen ver¬ 
einigen können, skeptisch gegenüber stand und geglaubt habe, dass 
Professor Bibbert sich irgendwie getäuscht habe. Als ich jedoch 
auf dieses hin die vielen mir zu Gebote stehenden Präparate der ver¬ 
schiedensten Krebse einer genauen Durchmusterung unterwarf, konnte 
ich bald mich von der vollkommenen Richtigkeit der 
Ribbert’schen Angaben überzeugen. Ferner hat Ribbert 
vollkommen Recht, wenn er behauptet, dass ein ausgebildetes Car- 
cinom sich in der Regel nicht dadurch ausbreite, dass am Rande immer 
neue, bis dahin gesunde Drüsen oder Epithelien erkranken, sondern 
in der von ihm behaupteten Weise; und es ist nur eine Bestätigung 
meiner Ansicht, wenn Ribbert behauptet, dass es nach Allem un¬ 
möglich ist, an ausgebildeten Carcinomen die Histogenese festzustellen. 

Was ist aber ein ausgebildetes Carcinom? Diese Frage wird man 
verschieden beantworten, je nachdem man sich für oder gegen Rib¬ 
bert stellt. Ist das Carcinom eine primäre Bindegewebserkrankung, 
dann ist zwar die Anwesenheit von einzelnen subepithelialen Krebs¬ 
schläuchen kein Beweis, dass man es mit einem fortgeschrittenen 
Carcinom zu thun hat, aber immerhin muss nach dieser Richtung hin 
der Verdacht wachgerufen werden. Ist aber das Carcinom eine pri¬ 
märe Epithel-, bezw. Drüsen Veränderung, dann sagen natürlich ein 
paar Schläuche gar nicht viel und beweisen gar nichts, wenn etwa 
Bindegewebsveränderungen vollkommen fehlen. So ist es in meinem 
ersten Falle. Mag man ferner eine Anschauung über die Entstehung 
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der Krebse haben, welche man wolle, so muss man doch annehmen, 
dass die Carcinomentwicklung nicht überall zn ganz gleicher Zeit in 
dem betreffenden Bezirke einsetzt and gleichmässig weiter schreitet, 
sondern es wird auch ein beginnendes Carcinom schon sehr bald 
Stellen zeigen, wo der Process schon weiter gediehen ist, und andere, 
wo er noch in der Entstehung begriffen ist; an solchen Stellen wird 
man dann submucöse Schläuche finden können, während sich an an¬ 
deren Stellen das Epithel erst zu verändern anfängt. Ein ganz be¬ 
sonders klarer Fall ist in dieser Beziehung das schon angerübrte 
Blasencarcinom: Im Centrum, offenbar dem ältesten Theile der Ge¬ 
schwulst, finden sich hier schon Schläuche; in der Peripherie dagegen 
beginnt überall der Krebs. — Eine andere Frage ist dann die, ob 
auch späterhin, nachdem einmal die ganze ursprüngliche Krebsanlage 
in richtigen Krebs sich umgewandelt hat, die weitere Breitenausdeh¬ 
nung durch immer neue Einsenkung ursprünglich normaler Epithelien 
und Drüsen stattfinden könne. So schön und richtig ich die Rib- 
bert’schen Beobachtungen halte, so können sie meiner Ansicht nach 
doch nicht genügen, um die bisher geltenden gut fundirten Ansichten 
als vollkommen irrig hinstellen zu dürfen. Es kommen sicher beide 
Dinge neben einander vor. — Die Grenze des beginnenden und des 
entwickelten Krebses zu ziehen, halte ich für einen Anhänger Bib¬ 
bert ’s ausserordentlich schwer. R i b b e r t selbst schildert ein (drittes) 
Lippencarcinom, welches in seinen mittleren Partien noch 
weiter vorgeschrittenen Bau als das vorige hatte, in den 
Randpartien aber entsprechende (entsprechend: im Sinne 
Ribbert’s) Verhältnisse zeigte (Virchow’s Archiv. Bd. CXXXV. 
S. 43S). S. 458 heisst es von demselben Carcinom: „Ich sehe in seinen 
mittleren Theilen im Bindegewebe eine Anzahl rundlicher, 
strangförmiger oder polymorpher Alveolen, die aber nicht 
scharf begrenzt sind“, und S. 459: „So sehen wir die scheinbar oder 
wirklich isolirt in der Tiefe liegenden Epithelhaufen des dritten Lippen- 
carcinoms.“ Ich bin weit davon entfernt, einem so ausgezeich¬ 

neten Beobachter wie Ribbert etwa Oberflächlichkeit vorwerfen zu 
wollen, und bin jeder Zeit gern bereit, mich belehren zu lassen, dass 
ich mich geirrt habe; ich kann die Sache jedoch nicht anders ver¬ 
stehen, als dass Ribbert hier selbst (und mit vollkommenem Recht!) 
ein Carcinom zum Studium benutzt hat, welches nach seiner Ansicht 
kein „beginnendes“ Carcinom mehr ist. Der Schritt von dem, was er, 
bis zu dem, was Hauser gethau hat, ist dann nur mehr ein sehr 
kleiner. — Die Hauser’sche Abbildung besteht meiner Ansicht nach 
mit derselben Beweiskraft da, ob man Hansemann’s Theorie der 
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Krebsentwicklung annimmt oder nicht. — Was Ribbert in seiner 
Entgegnung Tafel V, Fig. 9 abbildet, ist doch grundverschieden von 
der Hauser’schen Abbildung. Hier der allmähliche, ruhige lieber- 
gang von Driisenepithel in Carcinom, dort eine offenbare Verdrängung 
der normalen Epitbelien durch bineingewucberte Krebszellen; hier 
keine passiven Form- und Lageveränderungen der normalen Epi- 
thelien, dort solche sehr deutlich ausgesprochen; hier der innigste 
Zusammenhang der beiden Epithelarten, dort so gut wie keiner. Man 
vergleiche nur die beiden Abbildungen und man wird einen so auf¬ 
fallenden Unterschied finden, dass sich derselbe durch die verschie¬ 
denen Epithelarten im Ribbert'sehen Falle allein nicht erklären lässt! 

Auf Grund dieser Abhandlung wird man allerdings nicht behaupten 
dürfen, dass Carcinome in keinem Falle so entstehen können, wie es 
Ribbert will. Im Gegentheil, ich möchte glauben, dass die Entwick¬ 
lung von Krebsen in Warzen, in alten Narben, heilenden Magen¬ 
geschwüren, also lauter Fällen, wo eine Ourcheinanderwerfung von 
Epithel und Bindegewebe, ein Losreissen der Epithelzellen durch die 
Zellen der Narbe nahe liegt, viel hat, was sich mit den Ribbert- 
sehen Anschauungen sehr gut vertragen würde. Ich halte es, so lange 
wir noch nichts Genaueres über die Ursache der Carcinome wissen, 
nicht für unmöglich, dass — ceteris paribns — einmal ein Carcinom 
in dieser und ein anderes Mal in der von jenem Forscher angegebenen 
Weise entstünde. Ich glaube aber andererseits auch den unumstöss- 
lichen Beweis geliefert zu haben, dass Carcinome sich auch entwickeln 
können, bei welchen die Bindegewebsveränderungen nicht das Pri¬ 
märe sind; ja, ich möchte es sogar als höchst unwahrscheinlich be¬ 
zeichnen, dass in einem grösseren Procentsatz der Fälle die Ent¬ 
wicklung im Sinne Ribbert's stattfindet. 

Ich schliesse daher mit den Sätzen: 

Das Carcinom kann sich ohne vorausgehende Veränderung des 
subepithelialen besw. submucösen Gewebes entwickeln. Die letzte Ur¬ 
sache des Krebses ist noch unbekannt. Das Gleiche gilt bezüglich der 
Frage, ob ein Carcinom ohne vorausgehende Reizung des betreffenden 
Gebietes sich entwickeln kann. Sicher können dagegen Carcinome 
durch die verschiedenartigsten Reize entstehen, darunter auch den Ent¬ 
zündungsreiz. Ein solcher Entzündungsreiz ist auch die Tuberculose. 
Der Ribbert’sche Erklärungsversuch über die Entstehung der Krebse 
ist für den grössten Theil der Carcinome sicher unwahrscheinlich. Das 
von ihm bisher zu Gunsten seiner Anschauung Angeführte ist nicht 
beweisend. 

Berlin, im Mai 1S95. 
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Erklärung der Abbildungen. 

Fig. l. Bei schwacher Yergrösserung betrachtetes Stack eines Blasencarci- 
noms. Ich habe dieses Bild, obwohl gerade an dieser Stelle eine Verzerrung des 
sonst ganz ebenen Präparates im Alkohol zu Stande gekommen war, deshalb 
gewählt, weil es die Epitheleinsenkungen gleich an vier Häufchen erkennen lässt. 
Das Epithel der Blasenschleimhaut ist fast überall abgestossen. 
e Epithelzapfen; g Gef&sse. 

Fig. 2. Beginnendes Carcinom. Rechts und links der Uebergang in anschei¬ 
nend normale Schleimhaut. Hier wie in Fig. t ist das Ausweichen der Binde¬ 
gewebsfasern sehr schön zu sehen. 

c Carcinom; n normales Blasenepithel; l Leukocyt. 

Fig. 8. In der subepithelialen Schicht der Blase befindliche Carcinomnester. 
Einzelne Leukocyten. 

e normales Blascnepithel; c Krebszapfen, zum Theil ausgefallen; 
l Leukocyt. 

Fig. 4. Schnitt aus dem Uteruscarcinom. 

a) mit Flimmerepithel ausgekleidete erweiterte Drüsen; 

b) mit zweifach geschichtetem Cylinderepithel erweiterte Drüse; 

c) Krebsalveolen. 

Fig. 5. Schnitt durch den grössten der drei Darmtumoren. 

n Krebsnester; T Tumor; Km Krebsmetastasen in und unter die 
Ringmusculatur (r); l Längsmuskellager; zsum zeitig infiltrirte 
Mucosa und Submucosa; c Stelle der carcinomatösen Umwandlung 
der auf den Tumor hinauf kletternden Schleimhautdrüsen. 

Da die Zeichnungen Dilettantenarbeit sind, bitte ich sie nachsichtig beur- 
theilen zu wollen. 
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Ueber die Veränderungen der Blutmischung infolge 
von Circulationsstörungen. 

Aus der II. med. Universitätsklinik des Herrn Geheimratk Prof. 

Or. Gerhardt in Berlin. 

Von 

£. Grawitz. 

Die Mischungsverhältnisse des Blutes bei Circulationsstörungen 
stehen seit langer Zeit zur Discussion, und eine Uebersicht Uber die 
Literatur ergiebt, dass diese Verhältnisse von den einzelnen Antoren 
in ungemein verschiedenartiger Weise ermittelt und demgemäss auch 
gedeutet worden sind. 

Schon Andral und Gavarret fanden, dass das Blut Herz¬ 
kranker bald normale Zusammensetzung zeige, bald wasserreicher sei, 
und Becquerel und Rodier 1 ) constatirten im Jahre 1844 bei einer 
acut entstandenen Compensationsstörung des Herzens mit starkem 
Hydrops Herabsetzung des Eiweissgehaltes des Blutes und Verringe¬ 
rung des specifischen Gewichtes, während gleichzeitig mit der Ab¬ 
nahme der Zeichen der Herzschwäche die Werthe fUr die genannten 
beiden Factoren wieder stiegen. 

Nasse ermittelte bei der Mehrzahl der untersuchten Herzkranken 
Erhöhung des specifischen Gewichtes des Blutes. 

Genauere Blutuntersuchnngen finden sich in einer Arbeit von 
Naunyn 2 ) vom Jahre 1872, welcher bei allen Zuständen chronischer 
Dyspnoe erhebliche Zunahme des Hämoglobingehaltes constatirte, die 
er nicht durch eine Eindickung des Blutes erklärte, sondern dadnrcb, 
dass bei diesen Zuständen der nöthige Sauerstoff mangele, um die 
normale Quantität von Hämoglobin zu zersetzen. 

1) Untersuchungen Uber die Zusammensetzung des Blutes im gesunden und 
kranken Zustande. Uebersetzt von Eisen mann. Erlangen 1845. 

2) Ueber den Hb-Gehalt des Blutes bei verschiedenen Krankheiten. Com- 
pondenzblatt f. Schweizer Aerzte. 1872. S. 300. 
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F. Penzoldt und G. Tönissen 1 ) constatirten späterhin (1881) 
sowohl bei congenitalem schwerem Herzfehler, wie bei anderen 
Klappenfehlern, im Zustande der Gompensationsstörung starke Zunahme 
der rothen Blutkörperchen, während sie bei compensirten Klappen* 
fehlem normale und subnormale Werthe ermittelten, die sich auch bei 
zwei Kranken sofort nachweisen Hessen, nachdem die Gompensations- 
Störungen durch Digitaliseinwirkung beseitigt waren. Es schien den 
Verfassern, als ob bei schweren uncomplicirten Herzfehlern Stauungen 
im Blute der Haut einträten, so dass das Blut an den peripherischen 
Theilen concentrirter würde. Die Verfasser nahmen an, dass diese 
Goncentrirung dadurch eintrete, dass das Blut bei Circulationsstörungen 
langsamer fliesst und mehr Gelegenheit hat, Wasser durch Verdünstung 
zu verlieren. 

Schon Malassez 2 ) hatte constatirt, dass in den kleinen Gefässen 
der Haut, gegenüber den grossen, mehr rothe Blutkörperchen vor¬ 
handen seien, und zwar besonders bei Blutstauungen, infolge gesteigerter 
Hantausdünstung. Auch Penzoldt berichtet, dass bei alten Hemi- 
plegischen auf der gelähmten Körperhälfte mehr rothe Blutkörperchen 
zu finden seien, als auf der gesunden, wahrscheinlich weil eine Er¬ 
schwerung des venösen Abflusses auf der gelähmten Seite bestehe, 
wozu dann vielleicht eine stärkere Hauttransspiration daselbst komme. 

Leichtenstern 3 ) kommt bei seinen Untersuchungen zu dem 
Schlüsse, dass bei den höheren Graden von Gyanose infolge insuffi- 
cienter Herzthätigkeit eine Vermehrung der Gesammtmasse des Blutes, 
eine Ueberfüllung des Gefässapparates durch Hydrämie eintrete. 

Dieselbe, den früheren entgegengesetzte Auffassung, nämlich dass 
das Blut bei Girculationsstörung wasserreicher würde unter Vermeh¬ 
rung seines Gesammtvolumens, dass eine sogenannte Plethora serosa 
entstände, fand eine besonders energische Vertretung durch Oertel, 
welcher bei dem ersten Erscheinen seines Buches über die allgemeine 
Therapie der Kreislaufstörungen zahlenmässige Belege für diese An¬ 
nahme zunächst nicht erbrachte. Nach Oertel kommt die Plethora 
serosa zur Entwicklung, wenn durch Störungen der Herz- und Nieren- 
thätigkeit die Ausscheidung des überschüssig gewordenen Wassers aus 
dem Blute behindert ist. Ueberfüllung des Blutes mit Wasser durch 
mangelhafte Nierenthätigkeit, erhöhter Uebertritt von Serum in die 
Gewebe, infolge von Stauungsdruck sind nach Oertel die wesentlichen 

1) F. Penzoldt, Einiges über ßlutkörperchenzählungen in Krankheiten. 
(Nach Untersuchungen von Dr. G. Tönissen.) Berl. klin. Wochenschr. 1SS1. S.45T 

2) Arch. de physiol. norm, et patbol. X. Ser. T. I. 1S74. p. 49. 

3) Untersuchungen über den Hämoglobingehalt des Blutes. Leipzig ISTS. S. 87 

DeoUch«« Archiv f. klin. Medicin. LIV. Hd. 3S 

Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



590 


XXVIII. Grawitz 


Factoren, welche die Blutmischung bei Circulationsstörungen beein¬ 
flussen. Durch den ersten Factor wird das Blot wasserreicher, durch 
den zweiten concentrirter. 

Oertel fand, dass bei allen möglichen Formen von Kreislauf¬ 
störungen, bedingt durch Klappenfehler, Fettherz u. s. w., Zunahme 
des Wassergehaltes des Blutes einträte, wahrscheinlich bedingt „durch 
die gewohnte reichliche Aufnahme von Getränken“. 

In Rücksicht auf die weitgehenden praktischen Consequenzeu, 
welche Oertel aus seinen Anschauungen über die Blutmischung bei 
Herzfehlern für die Therapie zog, erfuhren diese Angaben bald von 
mehreren Seiten Nachprüfungen. 

v. Bamberg er ') kam auf Grund seiner sehr umfangreichen und 
sorgfältigen Blutuntersuchungen zu dem Resultate, dass Klappenfehler 
an und für sich nur eine abnorme Vertheilung des Blutes bedingen, 
ohne auf die Quantität und Qualität desselben irgend einen Einfluss 
zu haben. Im Stadium der Compensation und der beginnenden Stö¬ 
rung derselben hat das Blut, seiner Anschauung nach, entweder nor¬ 
male Zusammensetzung oder es zeigen sich solche Abweichungen, die 
durch die constitutionellen und Lebensverhältnisse bedingt sind. 

Im Stadium der aufgehobenen Compensation geht das Blut um 
so sioherer, je beträchtlicher die venöse Stauung und je rascher und 
ausgiebiger hydropische Exsudate erfolgen, einer zunehmenden Ein¬ 
dickung entgegen. 

In ähnlichem Sinne äusserte sich kurz darauf Lichtheim 1 2 ) ge¬ 
legentlich desVII.Congresses für innere Medicin, dessen Untersuchungs¬ 
resultate, in der Dissertation von Sch wenter ausführlicher beschrieben, 
am venösen Blute gewonnen waren. Auch Kisch 3 ) schloss sich bei 
den damaligen Verhandlungen dieser Auffassung an. 

Gegenüber diesen Einwürfen gegen eine der Hauptstützen in der 
theoretischen Grundlage seines Heilsystems sah sich Oertel veran¬ 
lasst, umfangreiche Untersuchungen über die Blutmischung bei Circn- 
lationsstörungen zu veröffentlichen. 4 ) Er fand bei der Bestimmung des 
Hämoglobingehaltes und ferner des Dichtigkeitsgrades des Blutes zu¬ 
nächst erhebliche Differenzen zwischen dem, aus einem oberflächlichen 


1) Ueber die Anwendbarkeit der Oertel’schen Heilmethode bei Klappenfehlern 
des Herzens. Wiener klin. Wochenschr. 1888. Nr. 1. 

2) Die chronischen Herzmuskelerkrankungen und ihre Behandlung. Referat 
vom VII. Congress f. innere Medicin. 1888. 

3) Ebenda. Discussion. 

4) Beitrage zur physikalischen Untersuchung des Blutes. Deutsches Archiv 
f. klin. Med. Bd. L. 1S92. S. 293. 
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Schnitte in die Fingerbeere langsam ansfliessenden hellrothen Blute 
gegenüber dem aus tieferem Schnitte schnell hervorquellenden dunklen 
venösen Blute, derartig, dass das letztere einen um 5—10 Proc. 
höheren Hämoglobingehalt aufwies als das andere; so dass sich also 
das Blut aus dem Capillarbezirk erheblich wasserreicher erwies gegen¬ 
über dem aus dem mehr venösen Bezirke. Oertel nimmt an, dass 
im Capillargebiete ein erheblicher Austritt von Flüssigkeit in die Ge- 
webe stattfindet und das Venenblut dadurch concentrirter wird, wes¬ 
wegen nach Oertel die Untersuchungen am Venenblute, welche bei den 
erwähnten Autoren zu gegentbeiligen Resultaten geführt hat, durchaus 
beweisunfähig sind. 

Seine Anschauung über die Zusammensetzung des Blutes bei 
Circulationsstörungen geht wohl am besten aus seinen Worten hervor, 
die ich hier citire: „Da je nach der Grösse der Stauungen im Venen¬ 
apparate eine verschieden grosse Menge von Serum aus den Capillaren 
und kleinen Venensträngen in die Gewebe austritt und wieder, pro¬ 
portional der Grösse der elastischen Spannung, welche diese Gewebe 
noch besitzen, durch das Lymphgefässsystem abgeführt wird, durch 
die Trunci lymphatici in die Vena subclavia und in das rechte Herz 
einströmt, erhalten wir nothwendiger Weise eine das Normale weit 
überschreitende Verschiedenheit in der Dichtigkeit und dem H20*Ge- 
halt des arteriellen und venösen Blutes, von welchen das letztere um 
so concentrirter, das andere um so wasserreicher wird, je grösser die 
Stauung im venösen Apparat (Stauungsconcentration) und je grösser 
der Lymphstrom ist, der im rechten Herzen das wieder arteriell 
werdende Blut verdünnt.“ — Auf die Blutuntersuchungen, welche 
Oertel zu dieser Auffassung der Mischungsverhältnisse des Blutes 
bei den hier in Frage kommenden Affectionen geführt haben, werden 
wir alsbald näher eingehen. 

In der Folgezeit haben sich zahlreiche Untersucher mit dieser 
Frage beschäftigt; doch sind es zumeist Einzelbeobachtungen ohne 
nähere Angabe des allgemeinen Krankheitszustandes, so dass trotz 
dieser zahlreichen Bearbeitung die vorliegende Frage keineswegs in 
befriedigender Weise geklärt ist. 

Es liegen Beobachtungen vor von Schneider 1 ), welcher in einer 
unter Fr. Müller’s Leitung gearbeiteten Dissertation interessante 
Unterschiede in der Blutmiscbung bei Fehlern der Mitralklappe gegen¬ 
über solcher der Aortenklappe constatirte. Schneider fand, dass bei 
Stauungserscheinungen, welche im Verlaufe von Mitralfehlern eintraten, 

I) Ueber die morphologischen Verhältnisse des Blutes bei Herzkrankheiten 
und bei Carcinom. Diss. Berlin 1888. 

38 * 
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eine Zunahme der Zahl der rothen Blutkörperchen festzustellen war, 
während bei Aorteninsufficienz, auch wenn Stauungen und Oedeme 
bestanden, Verminderung der Zahl der rothen Blutkörperchen vor* 
banden war. 

Wichtig sind ferner die Untersuchungen von Hammerschlag'), 
welcher bei einem Theile seiner Herzkranken mit Compensations- 
Störungen Herabsetzung der Dichte des Serum im Capillarblute con- 
statirte, bei erhöhter Concentration des Gesammtblutes. Ferner sind zd 
erwähnen die Beobachtungen von Benczur und Czatary 2 ), welche 
fanden, dass die Grösse der Oedeme bei Stauungszuständen sich keines¬ 
wegs proportional zu dem Wassergehalte des Blutes verhielt. 

Die Untersuchungen von Siegl 3 ), Peiper 4 ), Schmaltz 5 ), 
Jahn 6 ), Copeman 7 ), Reinert 8 ), Oppenheimer 9 ),Menicanti 1# ), 
Maxon' 1 ) ergaben verschiedenartige Resultate, aus welchen im All* 
gemeinen hervorgeht, dass die Blutmischung bei Herzkranken zur Zeit, 
wenn keine Compensationsstürungen bestehen, keine wesentlichen 
Aenderungen gegen die Norm zeigt, dass dagegen beim Eintreten dieser 
Störungen das Blut concentrirter wird. Auch v. N oord en ,2 ) schliesst 
sich dieser Auffassung an. 

Eingehender als die meisten Vorgänger haben sich endlich 
Stintzing und Gumprecht 13 ) mit der Frage über die Blutverände¬ 
rungen bei Herzfehlern beschäftigt. Dieselben ermittelten den Hämo¬ 
globingehalt im Gowers’schen Apparate und die Trockensubstanz des 
Blutes bei einer Temperatur von 65—70°, und constatirten zunächst 
im Allgemeinen, dass bei Kranken mit Compensationsstörung eines 
Herzklappenfehlers eine Hydrämie des Blutes, d. h. eine relative Er¬ 
höhung des normalen Wassergehaltes eintrat und dass die compen- 
sirten Klappenfehler höhere Werthe an Trockensubstanz darboten. Die 

1) Ueber Hydrämie. Zeitschrift f. klin. Med. 1892. Bd. XXI. 

2) Ueber das Verhältniss der Oedeme zum Hb-Gehalt des Blutes. Deutsches 
Archiv f. klin. Med. Bd. XLVI. 1890. S. 473. 

3) Ueber die Dichte des Blutes. Wiener klin. Wochenschr. 1S91. S. 6o6. 

4) Centralblatt f. klin. Med. 1891. S. 217. 

5) Deutsche med Wochenschr. 1891. Nr. 10. 

6) Dissertation. Greifswald 1891. 

7) Brit. med. Journ. I. 1891. p. 161. 

8) Die Zählung der Blutkörperchen. Leipzig 1891. 

9) Deutsche med. Wochenschr. 1889. Nr. 42-44. 

10) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. L. 1892. 

11) Ebenda. Bd. LI1I. 1894. S. 399. 

12) Lehrbuch der Pathologie des Stoffwechsels. S. 322. 

13) Wassergehalt uud Trockensubstanz des Blutes beim gesunden und kranken 
Menschen. Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd LIII. 1894. S. 465. 
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Verfasser erörtern sodann die Frage, wodurch die Verdünnung des 
Blutes beim Eintritt der Compensationsstörung und die Eindickung 
beim Schwinden dieser Erscheinungen bedingt ist. Sie weisen mit Recht 
die Annahme, dass bei Kreislaufstörungen Blutkörperchen zu Grunde 
gehen nnd dadurch die Verdünnung bedingt werde, als unwahrschein¬ 
lich zurück und nehmen eine Erweiterung des ganzen Kreislaufgebietes 
mit einem Volumen auctum des Blutes an, welches, relativ wasser¬ 
reich, sich hiernach im Oertel’schen Sinne als seröse Plethora er¬ 
weist. Besonders wichtig sind diese Untersuchungen dadurch, dass 
die Aenderungen der Blutmischung mehrmals an einem und demselben 
Kranken zu Zeiten ungestörter und gestörter Herzthätigkeit ermittelt 
wurden. 


Wenn ich nunmehr zu meinen eigenen, auf diese Frage gerich¬ 
teten Untersuchungen übergehe, muss ich zunächst kurz die bereits 
mehrfach von mir erörterten Principien erwähnen, nach denen allein 
meines Erachtens ein einigermaassen klarer Einblick in die Mischungs¬ 
änderung des Blutes zu gewinnen ist. 

1. Halte ich es für nöthig, das Blut nach möglichst ver¬ 
schiedenen Richtungen jedesmal gleichzeitig zu unter¬ 
suchen, und zwar das Blut als Ganzes, ferner das abgesetzte 
Serum isolirt, die Zahl der rothen Blutkörperchen und 
auch die der farblosen Blutkörperchen. Auf die getrennte 
Untersuchung des Blutes und des isolirten Serum möchte ich ein be¬ 
sonderes Gewicht legen, da sich bei den verschiedensten Gelegen¬ 
heiten gezeigt hat, dass gerade hierdurch der Einblick in die wechsel¬ 
vollen Mischungsverhältnisse des Blutes ganz erheblich vertieft werden 
kann. Die Zahl der rothen Blutkörperchen dient als Ergänzung für 
die Werthbestimmungen am Gesammtblute. 

2. Die Untersuchungen müssen für wissenschaftliche Zwecke nach 
unbedingt zuverlässigen Methoden ausgefübrt werden, zu 
denen ich ausser den Zählungen der Blutkörperchen im Thoma- 
Ze iss'sehen Apparate besonders folgende rechne'): 

a) Bestimmungen der Trockensubstanz des Blutes und 
auchdesBlutserum, am besten imVacuum Uber Schwefel¬ 
säure, oder nach der Methode von Stintzing bei einer Tem¬ 
peratur von 65-—70°. 

b) Bestimmungen des specifischen Gewichtes des Blu¬ 
tes und des Serums nach der capillarpyknometrischen Me- 

1) Vgl. ein zusammenfassendes Referat über hämoglobinometrische Unter¬ 
suchungsmethoden des Verfassers in Nr. 10/20 der „ Allg. med. Central-Zeitung“. 1695. 
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tbode von Schmaltz oder nach einer der von Boy, Devoto, 
Hammerschlag u. A. angegebenen Methoden mittelst Ein 
bringens von Blutstropfen in Flüssigkeiten von verschiedenem 
specifischem Gewicht. 

c) Bestimmungen des Hämoglobingehaltes, sofern die¬ 
selben auf 8pektrophotometrischem Wege mit einem guten 
Apparate von geübtem Untersucher unter Ermittelung des Ex- 
tinctionscoefficienten ausgeführt werden, sowie mittelst des 
Apparates von Hoppe-Seyler (obwohl auch bei diesen Me¬ 
thoden leichte Fehler kaum zu vermeiden sind). Untersuchung 
des Hämoglobingehaltes durch einfache Farbvergleiche mit 
gewissen Normalwerthen, wie sie die gebräuchlichen Hämo¬ 
globinometer erkennen lassen, sind als unzuverlässig für feinere 
Bestimmungen zu betrachten. 

d) Bestimmungen des Stickstoffgehaltes im Blute und 
Serum nach Kjeldabl. 

3. Die Untersuchungen sind möglichst an einem und 
demselben Individuum in verschiedenen Stadien seiner 
Erkrankung zu machen. Es liegt auf der Hand, dass man unter 
diesen Umständen eine viel richtigere Anschauung über die einge¬ 
tretene Veränderung des Blutes bei Besserung oder Verschlechterung 
irgend eines Krankheitszustandes ermitteln kann, wenn man fort 
laufende Blutuntersuchungen an demselben Individuum macht und 
somit die Veränderungen an einem in seiner Zusammensetzung be 
kannten Blute studirt, wogegen Vergleiche der Blutmischung ver¬ 
schiedener Kranker in diesem oder jenem Stadium aus naheliegenden 
Gründen immerhin vieldeutig sind. 

4. Das Blut muss in einigermaassen reichlicher Menge ent¬ 
nommen werden, da jede Bestimmung mit einem grosseren Quantum 
an Zuverlässigkeit gewinnt, während die Bestimmungen an minimalen 
Quantitäten stets Fehlerquellen von erheblicher Hohe nahelegen. 

5. Dabei ist es nOthig, dass das Blut immer in gleicher Weise 
entnommen wird, d. h. möglichst aus demselben Gefässbezirke, und 
dass auch thunlichst die gleiche Tageszeit zur Blutentnahme gewählt 
werde, am besten die Vormittagsstunden vor der Hauptmahlzeit, um 
den Einfluss der Verdauungsthätigkeit auf das Blut ausznschalteu. 

Nach diesen Grundsätzen nun habe ich für den vorliegenden 
Zweck bei jeder Blutentnahme den Trockenrückstand des Blutes nnd 
den des Serum, welches nach 24stündigem Stehen bei Zimmertem¬ 
peratur sich abgesetzt hatte und durch Abpipettiren gewonnen war, 
nach Trocknung im Vacuum über Schwefelsäure ermittelt, und 1» 
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merke dabei, dass sich mir aus früheren Untersuchungen für die 
Trockenrtlck8tände des Blutes bei Gesunden Durohschnittswerthe von 
21,5 Proc., für das Serum von 10,75 Proc. ergeben hatten. Gleich¬ 
zeitig wurden die Zahlen für rothe und weisse Blutkörperchen er¬ 
mittelt. 

Von besonderer Wichtigkeit war für unsere Frage die Wahl des 
Ortes der Blutentnahme. Da ich bei meinen bisherigen Blut¬ 
untersuchungen an Kranken verschiedenster Gruppen die Entnahme 
aus einer Vene als ungemein praktisch erprobt hatte, so lag mir natur- 
gemäss auch hier die Wahl dieses Gefässsystems sehr nahe, welches 
bei geringer Belästigung des Kranken beliebig grosse Mengen Blutes 
ohne jede Anwendung von Druck, ohne Eröffnung von Gewebsspalten 
frei aus dem Geiässe ermöglicht und jedenfalls die gleichmässigste 
Art der Blutentnahme b$i Menschen darstellt. 

Indessen war bei Wahl der Venen als Ort der Blutentnahme von 
vornherein derEinwurf unwiderleglich, denOertel gegenüber Licht¬ 
heim u. A. erhebt, welche ebenfalls aus der Vene aspirirtes Blut 
analysirten, dass nämlich das Venenblut infolge der Stauung eingedickt 
sei und daher für die Bestimmung der Mischungsverhältnisse des Blntes 
bei Herzfehlern nicht beweisend sei. 

Ich suchte mir daher zunächst mein eigenes Urtheil über diese 
Fehlerquelle zu bilden, welcher die Untersuchung des venösen Blutes 
ausgesetzt sein soll, und bin gerade bei diesen Beobachtungen zu 
interessanten Ergebnissen gekommen, so dass dieselben mir den Gang 
der weiteren Untersuchungen von selbst vorzeichneten. Ich entnahm 
naturgemäs8 meine Blutproben zur Vergleichung des Verhaltens im 
capillaren und venösen Bezirk 

1. aus einem oberflächlichen Schnitte in die Finger¬ 
beere oder den Ohrzipfel, wobei ich ebenso wie Oertel ein 
langsames Hervorquellen relativ hellrotber Blutströpfchen beobachtete; 

2. durch Punction einer oberflächlichen Armvene. — 
Hierbei ergab sich nun bei Kranken, welche an Compen- 
sation8Btörungen stärkeren Grades mit venösen Stauungen 
und Oedem litten, geradezu ein den Oertel’schen Beob¬ 
achtungen entgegengesetztes Resultat. Im venösen Blute 
fand sich, dass sowohl die Zahlen der rothen Blutkör¬ 
perchen, wie des Trockenrückstandes des Blutes nie¬ 
driger waren, als in dem aus dem Hantschnitte entnom¬ 
menen Blute, und zwar in einem Grade, welcher jeden Zweifel 
ausschloss. Mithin erwies sich das venöse Blut wasserreicher als das 
capillare. Als Beispiele verweise ich, um Wiederholungen zu ver- 
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meiden, auf die später mitgetheilten U ntersuchuDgsergebnisse bei ver¬ 
schiedenen Kranken. 

Diese auffällige Thatsacbe, welche durch die wiederholten, stets 
identischen Resultate sich als unzweifelhaft erwies, war mir zunächst 
schwer erklärlich. Indess ergab sich die Lösung dieses Widerspruches 
nach genauerem Studium der speciellen Oertel’schen Beschreibung 
seiner Blutuntersuchungen im 50. Bande des Deutschen Archivs für 
klinische Medicin. Diese Untersuchungen sind nach zwei Richtungen 
angestellt. Erstens zur Ermittelung des Hämoglobingehaltes mit dem 
Fleischlichen Hämometer und zweitens zur Bestimmung der Dichtig¬ 
keit mit dem Cytometer von Bizzozero, ohne dass dieselben ander¬ 
weitig, z. B. durch Zählung der rothen Blutkörperchen, controlirt 
waren. Es dürften sich nun wohl für den hier in Frage stehenden 
Zweck schwerlich ungeeignetere Untersuchungsmethoden finden lassen, 
als die erwähnten, welche beide auf Vergleichung der Durchsichtigkeit 
des zu untersuchenden Blutes mit gewissen Normalwerthen beruhen. 

Wie Oertel selbst hervorhebt, sieht das Blut aus der Fingerbeere 
bei Circulationsstörungen hellroth aus, im Gegensatz zu dem dunklen 
Venenblut, und ich kann dem hinzufügen, dass das letztere in der 
That manchmal geradezu schwärzlich aussieht. Diese Farbe aber bat 
nicht das Geringste mit der Dichtigkeit des Blutes zu schaffen, sie 
rührt vielmehr von der abnormen Aufspeicherung von reducirtem Hämo¬ 
globin und der Verarmung an Oxyhämoglobin in den Venen her, und 
wenn man ein solches dunkles Blut als „dickes“ bezeichnet, so ist 
das lediglich eine usuelle Benennung. Ganz unmöglich kann man 
ein derartiges abnorm dunkles Venenblut auf chromometrischem Wege 
mit solchen Färbungen vergleichen, welche an gewöhnlichem Blut als 
mittlere Normalwerthe für die Färbekraft ermittelt worden sind.') Es 
ergiebt sich vielmehr ohne Weiteres, dass hier viel zu hohe Werthe 
für die festen Bestandtheile des Venenblutes erhalten werden müssen, 
und die exacte Ermittelung derselben durch Bestimmung der Trocken¬ 
rückstände, verbunden mit der Zählung der rothen Blutkörperchen, 
ergiebt, wie gesagt, genau das umgekehrte Verhältniss, d. h. Erhöhung 
der festen Bestandtheile im Bezirke der Capillaren gegenüber dem 


1) Die Annahme, dass das reducirte Hb in dem Wasser der Mischpipetten 
der Hämoglobinometer durch Schütteln oxydirt werde, trifft bei dem hochgradig 
venösen Blute Herzkranker nicht zu, wie ich mich durch zahlreiche Experimente 
überzeugt habe. Diese Fehlerquelle wird bekanntlich durch die Hoppe- Seyler’sche 
Methode beseitigt, bei welcher das zu untersuchende Blut durch Einleiten von 
Kohlenoxyd in CO-Hb umgewandelt und auch zur quantitativen Bestimmung mit 
solchem Hb verglichen wird. 
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venösen. Bezeichnend ist Oertel’s eigene Angabe über seine Unter- 
suchuDgsresultate an nicht gestautem Venen- und Capillarblute: 

„Bei intactem Circulationsapparat habe ich derartige beträcht¬ 
liche Unterschiede nie gefunden, sondern meist nur Zahlen er¬ 
halten, welche nicht zu verwerthen waren, da die Möglichkeit nicht 
bestritten werden konnte, dass die Differenz innerhalb der Fehler¬ 
grenze der Untersuchungsmethode liege.“ 

Es haben also hier, wo ebenfalls sehr wohl messbare Unter¬ 
schiede der Concentration des Blutes, aber geringe Farbenunterschiede 
bestehen, die Apparate versagt. Die Unbrauchbarkeit dieser und ähn¬ 
licher hämoglobinometrischer Instrumente für exacte Untersuchungen 
wird durch dieses Beispiel schlagend dargethan, und ich verweise 
zur Orientirung über die verschiedenartigen Fehlerquellen, welche 
diese Messinstrumente darbieten, auf eine detaillirte Beschreibung an 
anderer Stelle. 1 ) Interessant ist es übrigens, dass Stintzing und 
Gumprecht, welche Blut aus tiefen Einschnitten in die Finger beere, 
also jedenfalls aus den mehr venösen Bezirken, untersuchten, bei ihren 
uncompensirten Klappenfehlern zum grössten Theil ebenfalls verhält- 
nissmässig viel zu hohe Werthe für das im Gowers’schen Apparate 
bestimmte Hämoglobin gegenüber ihren exacten Zahlen für die Trocken- 
rückstände erhielten; denn es finden sich bei ihren Beobachtungen 
(Tabelle VIII) viele Ziffern, welche für die Trockenrückstände sub¬ 
normale Zahlen von 19—20 Proc., dagegen an Hb übernormale Werthe, 
bis 119, aufweisen. 

Wie schon im Anfänge erwähnt, können noch so zahlreiche Einzel- 
untersuchungen an verschiedenen Individuen kein so klares Bild der 
BlutvermehruDg geben, wie fortgesetzt wiederholte Untersuchungen 
bei ein und demselben Patienten in verschiedenen Stadien seiner Krank¬ 
heit Und nach diesem Grundsätze habe ich zunächst gesucht, bei 
Kranken mit Herzfehlern zu Zeiten ungestörten Wohlbefindens, sodann 
bei Beginn einer Compensationsstörung und weiterhin, entweder nach 
Beseitigung derselben oder bei Verschlimmerung der Erscheinungen, 
fortlaufende Blutentnahmen zu bewirken, um mir einen Einblick in die 
Veränderungen der Mischung an einem, wenn ich so sagen darf, be¬ 
kannten Blute zu verschaffen. 

Ein vortreffliches Beispiel bildet eine 59 Jahre alte Frau, welche 
seit längerer Zeit auf der Klinik des Herrn Geheimrath Prof. Dr. Ger¬ 
hardt an einem complicirten Klappenfehler in Behandlung ist. Die 

1) Allgem. med. Central-Zeitung. Nr. 19/20. 1S95. 
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Kranke zeigt die Erscheinungen einer Aorteninsufficienz und Mitral¬ 
stenose; sie befand sich im Anfänge ihrer Anwesenheit auf der Klinik 
lllr gewöhnlich bei gutem Allgemeinbefinden, hatte eine etwas blasse 
Hautfarbe, ziemlich hohen, etwas schnellen Puls, keine Oedeme, keine 
Cyanose. Dieser gute Zustand, in welchem die Kranke umherging, 
Handarbeiten verrichtete, mit gutem Appetit ass und trank, erfahr 
verschiedentlich eine Verschlechterung, sobald sich die Kranke irgend 
eine stärkere körperliche Anstrengung, z. B. eine Treppe zu steigen, 
zumuthete. Manchmal traten auch durch psychische Erregungen Stö- 
rungen in der Herzthätigkeit ein. Dieselben äusserten sich in Pols 
beschleunigung, Kleinheit des Pulses, Arhythmie des Herzens mit 
Verwischung der Herzgeräusche und Dyspnoe. Oedeme traten zunächst 
nicht auf. Nach Bettruhe und einer mässigen Digitalisgabe konnte der 
Zustand stets in kurzer Frist gebessert und eine ausreichende kräf¬ 
tige Herzaction wiederhergestellt werden. Die Ergebnisse der fort¬ 
laufenden Untersuchungen bei dieser Patientin sind folgende'): 

Am 9. October 1894, zur Zeit allgemeinen Wohlbefindens: 

4,t Millionen rothe Blutkörperchen, 

11 000 weisse Blutkörperchen, 

20,65 Proc. Trockenrückstände des Blutes, 

8.95 s = = = Serum. 

13. October. Seit gestern Störung der Compensation, hochgradige 
Pulsbeschleunigung, Puls klein, unregelmässig; keine Gyanose, Dys¬ 
pnoe oder Oedeme. Im Blute: 

3,8 Millionen rothe Blutkörperchen, 

4000 weisse Blutkörperchen, 

19,55 Proc. Trockenrückstände des Blotes, 

7.95 s = = = Serum. 

19. October. Compensationsstörung seit 2 Tagen völlig ausgeglicheo. 

4,2 Millionen rothe Blutkörperchen, 

3000 weisse Blutkörperchen, 

21,71 Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

9,99 = = = = Serum. 

17. November. Seit mehreren Tagen leichte Compensationsstörang 
ohne Oedeme. 

Im Venenblut: Blut der Fingerkuppe: 

4,0 Millionen rothe Blutkörperchen, 4,5 Millionen rothe Blutkörperchen, 

20,6 Proc. Trockensubst, des Blutes, 22,5 Proc. Trockensubst, des Blutes, 
8,35 = = = = Serum. — — 

1) Cebcr&U da, wo im Folgenden keine specielle Angabe über den Ort der 
Blutentnahme gemacht ist, handelt es sich um Yenenblut. 
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Mit einer fast schematischen Gleichförmigkeit ergiebt sich aus 
diesen Beobachtungen, dass die erste Erscheinung, welche 
sich im Blute beim Eintritt einer Gompensationsstörnng 
bemerkbar macht, eine erhebliche Abnahme der Trocken* 
rttckstände für das Blut im Ganzen und für das Serum 
ist, dass mithin eine Zunahme des Wassergehaltes eintritt, welche 
zum grössten Theil auf Verdünnung des Serums beruht. Mit der¬ 
selben Regelmässigkeit nahm bei wiederhergestellter Compensation die 
Trockensubstanz des Blutes und des Serum zu, d. h. beide verloren 
beträchtlich an Wasser und die normale Mischung des Blutes stellte 
sich wieder her. 

Ein 40jähriger Arbeiter G. litt an Mitralinsufficienz, welche gut 
compensirt war, und zeigte in diesem Stadium: 

5,5 Millionen rothe Blutkörperchen, 

6000 weisse Blutkörperchen, 

23,65 Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

10,35 - ~ = = Serum. 

Bei einer leichten Störung, bestehend in Zunahme der Pulsfre¬ 
quenz, Unregelmässigkeit der Herzaction und Kleinheit des Pulses, 
ohne schwerere allgemeine Symptome, fanden sich: 

3,9 Millionen rothe Blutkörperchen, 

5000 weisse Blutkörperchen, 

22.4 Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

9.4 = = s = Serum. 

Die anämische, an constitutioneller Lues leidende Kranke Sch. 
kam mit den Zeichen einer Mitralstenose im Zustande gestörter Com¬ 
pensation zur Aufnahme. Die Herzdämpfung nach rechts und links 
verbreitert, Herzaction unregelmässig, Puls frequent und klein. Es 
bestanden Oedeme der Beine und Stauungen der Milz und Leber. 

Die Untersuchung bei der Aufnahme ergab: 

4,0 Millionen rothe Blutkörperchen, 

2000 weisse Blutkörperchen, 

17,98 Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

9,81 = = = = Serum. 

Zehn Tage später hatte sich das Befinden erheblich gebessert, 
der Pnls war langsamer, regelmässig, es bestanden noch mässige 
Oedeme. Es fanden sich jetzt: 

4,2 Millionen rothe Blutkörperchen, 

4000 weisse Blutkörperchen, 

19,05 Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

9,52 = = = = Serum. 
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Das 21 jährige Mädchen L. zeigte hochgradige Erscheinungen von 
Mitralstenose mit Insufficienz, beschleunigte unregelmässige Herzaction. 
sehr kleinen Puls, keine Oedeme. 


Im Blut der Vene: 

5,0 Millionen rothe Blutkörperchen, 
60 Proc. Hb (Gowers), 

20,15 Proc.Trockensubst, des Blutes. 
8,6 = = = = Serum. 


Blut im Hautschnitt: 

5,1 Millionen rothe Blutkörperchen, 
55 Proc. Hb, 

20,31 Proc. Trockensubst, des Blutes. 


Später, nach Eintritt völliger Compensation der Herzthätigkeit, 
fanden sich: 


im Venenblut: 

4.5 Millionen rothe Blutkörperchen, 

20.5 Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

9,25 s = = = Serum. 


Es ergiebt sich aus diesen Beobachtungen, welche durch die später 
mitzutheilenden Zahlen zum Theil noch ergänzt werden, dass die 
erste Veränderung, welche das Blut mit dem Eintreten 
einer Compensationsstörung erleidet, eine Zunahme an 
Wassergehalt ist, welche vorwiegend die Concentration 
des Serum und damit des Gesammtblntes herabsetzt. 
Diese Veränderung tritt mit grösster Deutlichkeit schon bei den ersten 
beginnenden Zeichen der gestörten Herzaction ein, und sie schwindet, 
sobald es gelingt, die letztere wieder herzustellen. 

Kann es sich nun bei dieser Wasserzunahme des Blntes um die¬ 
jenigen Verhältnisse handeln, welche Oertel für die Entstehung der 
sogenannten Plethora serosa annimmt, also um Verminderung der 
Wasserausscheidung aus den Nieren und Vermehrung des Lymph- 
abflusses in die dem Herzen nahegelegene Vene? — Diese Frage muss 
meines Erachtens verneint werden. Die Verminderung der Urinsecretiou 
geht der Verwässerung des Blutes bei diesen frisch entstandenen Störun¬ 
gen keineswegs voran. Vielmehr verlaufen beide Processe parallel und 
sind in ihrer Entstehung jedenfalls auf denselben Factor zurückzuführen. 

Dieser Factor ist der Blutdruck, welcher im Beginn einer 
Compensationsstörung das ganze Heer der Symptome vornehmlich 
beherrscht und trotz seiner hohen Bedeutung auch für die Blut¬ 
zusammensetzung in den bisherigen Bearbeitungen dieser Verhältnisse 
keineswegs genügend bervorgehoben ist. Die meisten Autoren sind 
darin einig, dass bei dem Eintritt einer sogenannten Compensations¬ 
störung im Verlaufe eines Herzklappenfehlers die Muskelkraft des 
Herzens unzureichend wird, die vermehrte Arbeitsleistung zu bewäl¬ 
tigen, welche z. B. dem linken Ventrikel durch das Zurückfliessen einer 
gewissen Blntmenge durch die schlussunfähigen Aortenklappen zu- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Veränderungen der Blutmischung infolge von Circulationsstörungen. G01 


gemnthet wird. Die unmittelbare Folge dieser Herzschwäche ist die, 
dass nicht mehr die genügende Blutmenge in das arterielle System 
getrieben wird und der arterielle Blutdruck damit sinkt. Das Absinken 
des Blutdruckes nun bringt im Gefässsystem eigenthümliche Verhält¬ 
nisse zu Stande, auf welche zuerst die Beobachtungen von Andree- 
sen 1 ), ferner die Thierversuche von Cohnheim und Zuntz 2 ) und 
später zahlreiche Untersuchungen von m i r 3 ) an Menschen und Thieren 
hingewiesen haben, dass nämlich mit einer Erschlaffung der feinsten 
Gefässe ein Uebertritt von Flüssigkeit aus den Geweben in dieselben 
stattfindet und hierdurch das Blut verdünnt wird, während mit der 
Zunahme des Blutdruckes das Umgekehrte eintritt, d. h. das Blut durch 
Wassprabgabe an die Gewebe concentrirter wird. Die meisten dieser 
Untersuchungen sind unter Anwendung von Mitteln angestellt, welche 
einen reizenden oder lähmenden Einfluss auf die Gefdssinnervation 
ausüben und dann Erhöhung oder Erniedrigung des Blutdruckes be¬ 
dingen. Cohnstein und Zuntz beobachteten auch nach Herabsetzung 
des Blutdruckes infolge von Vagusreizung Absinken der Zahl der 
rothen Blutkörperchen. 

Um nun die Verhältnisse im Thierexperiment den Zuständen bei 
Herzfehlern möglichst ähnlich zu gestalten, habe ich bei Hunden und 
Kaninchen den Blutdruck in gewissen Gefässprovinzen in derselben 
Weise herabgesetzt, wie es z. B. bei einer hochgradigen Verengerung 
des Aortenostium8 stattfindet, bei welcher eine abnorm kleine Blut¬ 
welle in die Aorta geworfen wird. Zu diesem Zwecke habe ich die 
Carotis oder die Arteria femoralis bei den genannten Thieren frei¬ 
gelegt, durch Klammern gänzlich oder theilweise den Blutstrom ab¬ 
gesperrt und die Veränderungen gemessen, welche die Blutmischnng 
hiernach in dem zur Arterie gehörigen venösen Bezirk erleidet. Bei 
beiden Arterien traten nach gänzlicher oder theilweiser Unterbrechung 
des Blutstromes unmittelbar nachweisbare Verdünnungen des Blutes 
in der betreffenden Vene ein, die bei Absperrung der Carotis sehr 
schnell, etwa nach 3 Minuten, bei der Femoralis etwas später, 
wieder ausgeglichen waren, augenscheinlich durch vicariirendes Ein¬ 
treten der Collateralen. Ein Versuch am Hunde ergab beispielsweise 
folgende Verhältnisse: 

Nach Freilegung der Arteria und Vena femoralis wurde ein Seiten- 

1) Dissertation. Dorpat 1883. 

2) Untersuchungen aber den Flüssigkeitsaustausch zwischen Blut und Ge¬ 
weben u. s. w. Pflüger’s Archiv. Bd. XL1I. 18SS. S. 305. 

3) Klinisch-experimentelle Blutuntersuchungen. Zeitschr. f. klin. Med. Bd.XXI. 
Heft 5/6, und Bd, XXII. Heft 4/5. 
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ast der letzteren geöffnet, angeschnitten, nach beiden Seiten hin ab¬ 
geklemmt, und von diesem Seitenaste ans das Blut ans der Vene za 
den Messungen entnommen. Es ergaben sich hierbei: 

Spec. Gewicht 1055, 

Trockensubstanz des Blntes 22,2 Proc., 

= = = Serum 8,5 = 

Arterie grösstentheils abgeklemmt. 

Nach 3 Min. Spec. Gewicht 1052, 

Trockensubstanz des Blntes 20,92 Proc., 

= = = Serum 8,2 = 

Nach 6 Min. Spec. Gewicht 1053, 

Trockensubstanz des Blutes 21,7 Proc., 

= =* = Serum 8,4 = 

Nach 10 Min. Spec. Gewicht 1056, 

Trockensubstanz des Blutes 22,3 Proc., 

= = = Serum 8,3 = 

Es zeigt sich also ans diesen Beobachtungen klar, dass allein die 
Herabsetzung des Blutdruckes genügt, um das Blut im Capillargebiete 
zu verdünnen. Betrifft nun, wie es bei Compensationsstörungen bei 
Herzklappenfehlem der Fall ist, die Herabsetzung des Blutdruckes 
nicht ein einzelnes Gefässgebiet, sondern das arterielle System im 
Ganzen, so sinkt gleichzeitig der Filtrationsdrnck in der Niere nnd 
verringert sich damit die Urinabsonderung. Eis ist jedoch ausgeschlos¬ 
sen, dass bei Patienten, bei welchen die Blutverdünnung schon im 
ersten Beginne der Compensationsstörung nachweisbar ist, die starke 
Verdünnung des Blutes auf die verminderte Urinsecretion zu beziehen 
ist, zumal die letztere zumeist im Beginne der gestörten Herztätig¬ 
keit nur wenig hervorzutreten pflegt. Wenn man ferner an einer Ver¬ 
wässerung des Blutes durch Flüssigkeitszufuhr vom Magen resp. Darm 
festhalten wollte, so müsste naturgemäss, wie diesOertel auch an¬ 
nimmt, das arterielle Blut am wasserreichsten nnd das venöse am 
concentrirtesten sein. Es zeigt sich jedoch, wie oben erwähnt, dass 
das Capillarblut erheblich concentrirter ist als das venöse, nnd dieser 
Factor gerade beweist, dass die Flttssigkeitsaufnahme im ganzen Ca- 
pillarsystem vor sich geht,-so dass das Blut, welches sich in den 
grösseren Venen gesammelt bat, wasserreicher ist als in den distalen 
Gefässbezirken. 

Fassen wir also diese Tbatsachen zusammen, so ergiebt sich, dass 
im Beginne einer Compensationsstörung infolge des 
Sinkens des Blutdruckes im arteriellen System eine Er¬ 
schlaffung der feinsten Gefässe eintritt mit einem Ueber- 
tritt von Gewebsflüssigkeit in dieselben, infolgedessen 
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das Blut im Capillarbezirk bis zur Einmündung in die 
Venen progressiv verdünnt wird. Dieser Zustand wird be¬ 
seitigt, sobald die Herzkraft gestärkt and der arterielle Drack damit 
erhöht wird. _ 

Soviel über das Verhalten des Blates im Beginne einer Compen- 
sationsstörung. Sind diese Verhältnisse relativ einfach and sicher za 
erklären, so stösst man bei chronischen Zuständen von Herzschwäche 
and Staaangserscbeinangen auf viel grössere Schwierigkeiten. Ich 
schicke zur Illostrirang der verschiedenartigen Befände, die sich unter 
diesen Verhältnissen finden können, zunächst eine Anzahl von Beob¬ 
achtungen voraus. 

Frau T., 38 Jahre alt, bot bei ihrer Aufnahme am 22. October 1894 
das ausgesprochene Bild eines uncompensirten Herzfehlers mit hoch¬ 
gradigen Staunogszuständen. Am Herzen fanden sich die Zeichen einer 
Mitralinsufficienz mit leichter Stenose. Der Puls war klein, unregel¬ 
mässig und frequent. Die Haut war stark ikteriscb, das Gesicht ge¬ 
dunsen, cyanotisch; auch die Extremitäten kühl, ödematös. Es bestand 
starke Dyspnoe, Hydrotborax, Ascites und Schwellung der Milz und 
Leber. Die Frau war ausserhalb bereits mehrfach mit Punction des 
Abdomens behandelt; der Zustand hatte sich in letzter Zeit verschlim¬ 
mert und die Kranke kam infolge dessen zur Klinik. 

Bei der Blutuntersuchung bald nach ihrer Aufnahme fand sieb: 

Venenblut: Blut aus Hautschnitt: 

5,1 Millionen rothe Blutkörperchen, 5,2 Millionen rothe Blutkörperchen, 
spärlich weisae Blutkörperchen, spärlich weisse Blutkörperchen, 

21,7 5 Proc. Trockensubst, des Blutes, 22,12 Proc. Trockensubst, des Blutes. 
7,77 = s s = Serum. — — 

Unter Anwendung von Digitalis und sodann von Scilla besserte 
sich das ganze Befinden, speciell wurde die Herzaction langsamer, 
kräftiger, regelmässig; die Oedeme nahmen etwas ab. 

Am 27. October: 

Venenblut: Blut aus Hautschnitt: 

6 Millionen rothe Blutkörperchen, 6,75 Millionen rothe Blutkörperchen, 
3000 weisse Blutkörperchen, 12 000 weisse Blutkörperchen, 

22,29 Proc. Trockensubst, des Blutes, 24,3 Proc. Trockensubst, des Blutes, 
8,06 = = = = Serum. 8,7 = = = = Serum. 

Am 2. November batte sich der Zustand weiter gebessert, jedoch 
bestanden noch Oedeme in ziemlicher Stärke. 

6,7 Millionen rothe Blutkörperchen, 

6000 weisse Blutkörperchen, 

23,0S Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

8,9 = = - - Serum. 
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Am 22. November. Das Gesammtbefmden der Patientin hat sich 
erheblich gebessert. Die Oedeme sind fast geschwunden, wobei Pa¬ 
tientin an Körpergewicht 21 Pfand abgenommen hat. Herzaction ruhig 
und regelmässig. Die Zeichen der Mitralerkrankung unverändert. 

Venenblut: Aus der Haut: 

5,05 Millionen rothe Blutkörperchen, 5,5 Millionen rothe Blutkörperchen, 
2000 weisse Blutkörperchen, 3000 weisse Blutkörperchen, 

23,17 Proc.Trockensubst, des Blutes, 23,3 Proc. Trockensubst, des Blates, 
10,1 s = = = Serum. 10,03 = = = = Serum. 

Die Patientin wurde knrz darauf in arbeitsfähigem Zustande ent¬ 
lassen. — Diese Kranke bot ein recht bezeichnendes Bild der chro¬ 
nischen mangelhaften Compensation eines Herzklappenfehlers dar und 
entsprach etwa denjenigen Fällen, welche Oertel von Anfang an 
seiner Therapie zu Grunde legte. Im Beginne fanden sich hier zwar 
normale Werthe für die rothen Blutkörperchen und Trockensubstanz 
des Blutes; indessen war die Concentration des Serams erheblich 
herabgesetzt, und mit der Kräftigung der Herzaction wuchs auch hier 
wie in den früheren Fällen die Dichte desselben und gleichzeitig die 
Dichte des Gesammtblutes unter Zunahme der Zahl der rothen Blut¬ 
körperchen. — Auch bei dieser Patientin war das aus den Hant- 
gefässen entnommene Blut concentrirter als das aus der Vene. Be¬ 
merkenswerth ist noch, dass diese Frau in ausgezeichneter Weise anf 
die von Oertel empfohlene Therapie mittelst Wasserentziehnng re* 
agirte, da wenige heisse Sandbäder mit starkem Schweissverlust ge¬ 
nügten, um die Resorption der hydropischen Ergüsse in besten Fluss 
zu bringen. 

1. L., eine 57 Jahre alte Köchin, kam am 18. September 1894 mit 
den Zeichen einer Mitralinsufficienz im Zustande gestörter Compen- 
sation zur Klinik. Es bestand hochgradige Cyanose und Dyspnoe, 
frequenter, schnellender Puls von geringer Spannung. Am Herzen 
zeigte sich starke Dilatation des rechten Ventrikels mit epigastrischer 
Pulsation, starke Oedeme, Arteriosklerose. 

Die Blutuntersuchung kurz nach der Aufnahme ergab: 

im Venenblut: 

6,5 Millionen rothe Blutkörperchen, 

6500 weisse Blutkörperchen, 

18,13 Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

10,30 = = = 4 : Serum. 

Bereits am nächsten Tage, dem 19. September, hatte sieb nach 
Verabreichung von 1 Grm. Digitalis die Herzdämpfung verkleinert, die 
Herzaction gekräftigt und verlangsamt. Im Venenblut fanden sieb: 
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7,7 Millionen rothe Blutkörperchen, 
spärlich weis8e Blutkörperchen, 

23,0 Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

9,99 r s = = Serum. 

Am 21. September nach mässiger weiterer Besserung: 

7,5 Millionen rothe Blutkörperchen, 

22,85 Proc. Trockensubstanz des Blutes. 

Am 25. September war die Cyanose gering, Oedem fast ge¬ 
schwunden. Venen noch immer stark ausgedehnt, Herzaction ziemlich 
kräftig. — Im Venenblut: 

7,3 Millionen rotbe Blutkörperchen, 

8000 weisse Blutkörperchen, 

23,0 Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

10,25 = = = = Serum. 

11. October. Seit mehreren Tagen wieder stärkere Dyspnoe, schlech¬ 
tes subjectives Befinden. Herzaction unregelmässig. Es fanden sich: 

6,0 Millionen rothe Blutkörperchen, 

8000 weisse Blutkörperchen, 

20,15 Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

9,72 = = = = Sernm. 

Der Zustand verschlimmerte sich allmählich immer mehr. Die 
Oedeme traten stärker auf. Starke Venenfüllung. Ueber der rechten 
Lunge ein Verdichtungsherd. 

Am 10. November: 

Venenblut: Blut vom Hautscbnitt: 

5.5 Millionen rothe Blutkörperchen, 5,8 Millionen rothe Blutkörperchen, 

2000 weisse Blutkörperchen, 4000 weisse Blutkörperchen, 

22,34 Proc. Trockensubst, des Blutes, 23,02 Proc. Trockensubst, des Blutes. 

8.5 s = s = Serum. — — 

In der Folgezeit wurden zur Entleerung des Hautödems Incisionen 
auf den Unterschenkel angelegt, wobei 10 Liter abflossen. 

Am 23. November: 

4,9 Millionen rothe Blutkörperchen, 
spärlich weisse Blutkörperchen, 

21,08 Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

9.1 = = = = Serum. 

Nach kurzer Besserung nahmen die Erscheinungen bald wieder 
zu. Die Patientin starb am 12. December. Eine Untersuchung des 
Venenblutes Stunde post mortem ergab: 

21.1 Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

8.1 = = = = Serum. 

Die Obduction ergab Verdickung und Retraction der Mitralis, 
Stauungserscheinungen in allen Organen; leichte beginnende Granular- 

Deutsches Archiv f. klm. Medicin. LIV. Bd. 39 
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atrophie der Nieren. — Bei diesem Falle sei hier zunächst bemerkt, 
dass sich bei allen ausgeführten Bestimmungen in dem zum Absetzen 
gebrachten Serum gelöstes Hb in ziemlich starker und stets etwa 
gleicher Menge yorfand. Hieraus ergiebt sich, dass die Werthe für das 
Serum durchschnittlich zu hoch waren, so dass für die meisten Tage 
stark subnormale Werthe für dasselbe zu verzeichnen sein dürften. 
Auf die Bedeutung des Hb-Austrittes in das Serum werden wir weiter¬ 
hin zurückkommen. 

Demnach handelt es sich auch bei dieser Kranken um ähnliche 
Verhältnisse wie bei der vorerwähnten, insofern hier ebenfalls zunächst 
eine Verwässerung des Blutes infolge von Herzschwäche bestand, 
welche mit der Kräftigung der Herzthätigkeit in eine übemormale Con- 
centration überging, wobei das Serum trotz seines Hb-Gehaltes etwas 
niedrige Werthe zeigte. Mit der Zunahme der Herzschwäche und 
Stauungserscheinungen nahm dann die Gesammtconcentration in ge¬ 
ringerem Grade, die des Serums in stärkerem Maasse ab, so dass 
besonders mit den Zahlen vom 10. November eine übernormale Dichte 
des Blutes bei subnormaler Concentration des Serums vorhanden war. 
Gleichzeitig fand sich auch bei dieser Patientin an genanntem Tage 
im Blute der Haut eine grössere Dichte als in dem der Vene. Man 
wird also auch bei dieser Patientin sagen müssen, dass in den Zeiten 
schwächerer Herzaction eine Wasserzunahme der Blutflüssigkeit bei 
allgemein erhöhter Concentration des Gesammtblutes bestand. 

Die Beobachtung über die Blutdichte eine halbe 
Stunde post mortem ist insofern interessant, als beim Eintreten 
des Todes in den meisten Fällen durch die agonale Contraction der 
Arterienmusculatur das Blut in die Venen gepresst wird, wobei das¬ 
selbe erheblich an Concentration zunimmt. Man beobachtet dies Phä¬ 
nomen besonders deutlich bei Experimenten an Thieren, wenn bei 
fortlaufenden Blutuntersuchungen, z. B. durch versehentlichen Eintritt 
von Luft in die grossen Venen, ein plötzlicher Exitus unter den Händen 
des Experimentators erfolgt. Die Dichte des Blutes schnellt alsdann 
um 10—20 Einheiten in die Höhe, entsprechend der stürmischen ago- 
nalen Reizung der Vasomotoren und Contraction der Arterien. Bei 
dieser letzterwähnten Frau war keine wesentliche Veränderung der 
Blutdichte durch die steigende Gefässcontraction aufgetreten, im Gegen- 
theil die Blutflüssigkeit sogar wasserreicher geworden — ein Ereig¬ 
niss, welches wohl hauptsächlich durch die geringe Blutfüllung im 
arteriellen und Ueberfüllung im venösen Gebiete zu erklären ist 

Aehnliche Verhältnisse wie diese beiden Patienten bot Frau E. R., 
eine 5S Jabre alte Wittwe mit gracilem, magerem Körperbau dar. 
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Dieselbe kam am 26. September 1894 mit den Zeichen starker Athem- 
notb, Cyanose nnd Oedem zur Aufnahme. Am Herzen fanden sich 
starke systolische Geräusche an der Spitze, Bigeminie und Unregel¬ 
mässigkeit der Schlagfolge. Der Puls war klein, frequent und unregel¬ 
mässig. Die sogleich vorgenommene Untersuchung ergab im Venenblut: 
3,9 Millionen rothe Blutkörperchen, 

16 000 weisse Blutkörperchen, 

20,33 Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

9,45 = s = = Serum. 

Am 30. September war nach Einnahme von 1,5 Digitalis der Herz¬ 
schlag langsamer, kräftiger, regelmässiger geworden, die Oedeme ver¬ 
ringert. Es fanden sich: 

4,1 Millionen rothe Blutkörperchen, 

6000 weisse Blutkörperchen, 

21,0 Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

8,15 = = = = Serum. 

Die Besserung hielt weiter an, die Oedeme schwanden fast gänz¬ 
lich. Am 9. October fanden sich: 

4,1 Millionen rothe Blutkörperchen, 

6000 weisse Blutkörperchen, 

21,28 Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

8,32 = = = = Serum. 

Die Patientin wurde kurz darauf in arbeitsfähigem Zustande ent¬ 
lassen. 

Abweichend im Vergleich zu den beiden vorher beschriebenen 
Fällen blieb hier nach Beseitigung der Herzschwäche das Serum ab¬ 
norm wasserreich, ja dasselbe nahm sogar trotz der Erhöhung der 
Gesammtdichte an Wasser zu. Diese Herabsetzung der Serumdichte 
dürfte bei dieser Kranken auf die bestehende Anämie zu beziehen sein. 

Frau D r., 37 Jahre alt, kam mit den Zeichen hochgradiger Mitral- 
insufficieoz und-Stenose, starker Cyanose, Dyspnoe und Hydrops univer- 
salis, bei unregelmässiger und schwacher Herzthätigkeit zur Aufnahme. 

Die sofort angestellte Untersuchung ergab: 

2,7 Millionen rothe Blutkörperchen, 

3000 weisse Blutkörperchen, 

18,01 Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

8,08 = s = = Serum. 

Nach 3 Tagen war die Herzaction kräftiger, Athemnoth geringer, 
Oedem theilweise geschwunden, und es fanden sich jetzt: 

3,6 Millionen rothe Blutkörperchen, 

4000 weisse Blutkörperchen, 

20,93 Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

9,06 = = = = Serum. 

:v.i * 
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Frau H. wird am 29. November mit hochgradiger Cyanose, venöser 
Stauung, Oedem und den Zeichen eines Mitralfehlers aufgenommen. 
Im spärlichen Urin reichlich Albumen. 

Das Venenblut zeigte: Blut vom Hautschnitt: 

3,8 Millionen rothe Blutkörperchen, 5,0 Millionen rothe Blutkörperchen, 
20 000 weisse Blutkörperchen, 5000 weisse Blutkörperchen. 

20,5 Proc. Trockensubst, des Blutes, — — 

7,7 * = - - Serum. — — 

Am 1. Decemher hatte sich das Gesammtbefinden verschlechtert, 
die Herzschwäche zugenommen, ebenso Oedem und Cyanose. Es fan¬ 
den sich jetzt 

im Venenblute: im Blute der Haut: 

3.2 Millionen rothe Blutkörperchen, 5,0 Millionen rothe Blutkörperchen, 

6000 weisse Blutkörperchen, 5000 weisse Blutkörperchen. 

20,09 Proc.Trockensubst, des Blutes, — — 

7.2 = = = = Serum. ! — — 

Die 25 Jahre alte Kranke Gr. kam mit starker Dyspnoe, Cyanose 
und Oedem zur Aufnahme. Es wurde ein Mitralfehler constatirt und 
hämorrhagischer Infarct der Lunge. Zur Entlastung ihres überfüllten 
venösen Systems wurde eine Venäsection gemacht und die Trockensub¬ 
stanz des Blutes auf 16,7, die des Serums auf 9,99 Proc. bestimmt. Nach 
kurzer Besserung, 7 Tage später, war ein frischer Infarct aufgetreten, 
ebenfalls wieder Cyanose und schwacher Puls. Es fanden sich jetzt 
17,16 Proc. Trockensubstanz des Blutes und 9,51 Proc. für das Serum. 

Einzelbeobachtungen bieten endlich noch folgende Ergebnisse: Ein 
kräftiger Mann mit compensirter Mitralinsufficienz zeigte 

4,8 Milionen rothe Blutkörperchen, 
spärlich weisse Blutkörperchen, 

22.6 Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

9.6 = = = = Serum. 

Ein sehr anämischer, 44 Jahre alter Mann mit Aorteninsufficienz 
und leichtem Mitralfehler zeigte im Zustande mässiger Compensations- 
störung 

4,8 Millioneu rothe Blutkörperchen, 

2000 weisse Blutkörperchen, 

19,68 Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

9,43 = = = = Serum. 

Frau M., 55 Jahre alt, mit einer Mitralinsufficienz behaftet, zeigte 
im Zustande der Compensationsstörung, bei mässig starker Cyanose 
und leichten Oedemen 

5,1 Millionen rothe Blutkörperchen, 

2000 weisse Blutkörperchen, 

23.6 Proc. Trockensubstanz des Blutes, 

9,33 = = - - Serum. 
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Die anämische, 25 Jahre alte Kranke Sch. mit leichter Aorten- 
insufficienz, starker Irregularität und Kleinheit des Pulses, ohne Oedem 


und Cyanose, zeigt 

im Venenblut: 

2,8 Millionen rothe Blutkörperchen, 
spärlich weisse Blutkörperchen, 

40 Proc. Hb, 

14,5 ; Trockensubst, des Blutes, 
8,89 = = = = Serum. 


im Blut der Haut: 

3,3 Millionen rothe Blutkörperchen, 
spärlich weisse Blutkörperchen, 

40 Proc. Hb, 

15,6 = Trockensubst, des Blutes. 


Wie all die angeführten Beispiele zeigen, bietet das Blut bei 
chronischen Stauungszuständen infolge von Herzklappenfehlern ein 
ziemlich buntes Bild, aus welchem folgende Erscheinungen am häu¬ 
figsten hervortreten und daher wohl als die gewöhnlichsten Conse- 
quenzen dieser Circulationsstörungen anzusehen sind. Das Blut wird 
im Ganzen wasserärmer, concentrirter und an rothen 
Blutkörperchen reicher; und zwar ist die Concentration, 
entgegen der früheren Anschauung, stärker imCapillar- 
gebiet als im venösen. Dieser Zustand findet sich besonders bei 
chronischen Stauungszuständen im kleinen Kreisläufe, welche sich auf 
den rechten Ventrikel und die Venen fortpflanzen. Die gewöhnliche 
Erklärung dieser Concentrationszunahme, die sich besonders klar bei 
Oertel ausgesprochen findet, dass das Blut bei Stauungen im Venen¬ 
apparate infolge von Flüssigkeitsaustritt aus Capillaren und Venen in 
die Lympbspalten concentrirter, und zwar natnrgemäss am stärksten 
in den Venen, werde, basirt auf Analogieschlüssen, die aus den be¬ 
kannten Thierversuchen von Cohnheim 1 ) gezogen sind. Diese Ver¬ 
suche ergaben bei directer Beobachtung der feinsten Blutgefässe in 
der Schwimmhaut des curarisirten Frosches, dass nach Ligatur einer 
Schenkelvene Verlangsamung der venösen Strömung, Stauung der 
rothen Blutkörperchen und Transsudation aus den Capillaren eintrat. 
Wenn man diese Resultate ohne Weiteres auf die menschliche Patho¬ 
logie überträgt, so kann in der Tbat kein Zweifel sein, dass bei Com- 
pensationsstörungen, infolge der Erschwerung des venösen Abflusses 
zum Herzen, Transsudation von Flüssigkeit in die Gewebe und eine 
im Capillargebiet beginnende und nach den Venen zu fortschreitende 
Eindickung des Blutes eintritt. 

Nun hat aber Cohnheim selbst mit grosser Schärfe auf eine 
Eigenthümlichkeit der Gefässe bei seinen Versuchen hingewiesen, die 
ohne Weiteres zur Vorsicht bei der Uebertragung dieser Versuchs- 

1) Ueber venöse Stauung. Virchow’s Archiv. Bd. XLI. 1867. S. 220. 
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resultate auf die menschliche Pathologie hätten warnen müssen. Denn 
Cohnheim giebt selbst an, dass sich nach Anlegung der Ligatur 
um die Vene die Gefässe nicht oder nur sehr wenig erweitern, und 
er nimmt active Vorgänge Seitens der contractilen Elemente der Ge- 
fässwand infolge des immens gesteigerten Druckes an. Diese active 
Betheiligung der Venenwände hat nun aber kein Analogon bei Com* 
pensationsstörungen des Herzens; vielmehr sehen wir hier die Erwei¬ 
terung der Venen durchaus in Uebereinstimmung mit der fortschrei¬ 
tenden Stauung erfolgen. 

Zum Zweiten erhellt ohne Weiteres, dass es sich hier um ganz 
andersartige Verhältnisse handelt, insofern bei dem Thierversuche die 
arterielle Blutzufuhr ungehindert ist und höchstens in der Menge des 
Blutes ein wenig vermindert sein kann, während bei uncompensirten 
Herzfehlern, z. B. Mitralinsufficienz, die Herabsetzung des Blutdruckes 
im arteriellen System, wie schon erwähnt, eine der wichtigsten Er¬ 
scheinungen ist. Während also bei dem Thierversuche das 
Blut mit der vollen Herzkraft in das vollständig abge- 
schnürte Venensystem gepumpt wird, erfolgt bei der 
Compensationsstörung desHerzens die Blutzufuhr in die 
ganz allmählich gestauten venösen Bezirke mit einer 
gegen die Norm weit herabgesetzten Kraft. Wenn also ganz 
unzweifelhaft auch beim Menschen bei Stauungszuständen im venösen 
Gebiete, wie sie die Compensationsstörungen der Klappenfehler durch 
Blutanbäufung in den Lungen bewirken, eine Transsudation von Flüssig¬ 
keit aus den Capillaren in die Gewebsspalten erfolgt, so fällt hier doch 
jene active Betheiligung der Gefässwand, welche sich im Froschver¬ 
suche deutlich verfolgen lässt, fort. Es tritt hier vielmehr eine starke 
Erweiterung nicht nur der sichtbaren Venen, sondern auch der Capil¬ 
laren in die Erscheinung, welche man ja am allerdeutlichsten in den 
Lungen selbst bei mikroskopischen Schnitten im Lumen der Alveolen 
erkennen kann. Die Folge dieser venösen Blutstauung ist daher auch 
nach Ansicht von Cohnstein und Zuntz die, dass die Capillaren 
sich ausweiten und dadurch die Dichte der Blutkörperchen sich in 
ihnen vermehrt, in den anderen Gefässen dagegen entsprechend ver¬ 
mindert. Diese Auffassung entspricht vollständig den Befunden, dass 
das Stauungsblut in den Capillarbezirken stets erheblich concentrirter 
ist als das der Venen, wobei unentschieden zu lassen ist, ob die von 
Pentzoldt angenommene Wasserabgabe von Seiten der Haut hierbei 
einen nennenswerthen Antheil hat. 

Für viel wahrscheinlicher halte ich, dass dasjenige Gebiet, 
in welchem vorzugsweise die Eindickung des Blutes zu 
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Stande kommt, der Lungenkreislauf bildet, da hier die 
übermässig ausgedehnten Capillaren mit einem beträchtlich vergrösser- 
ten Umfange in die Alveolen hioeinragen, mithin dem Luftstrom eine 
viel grössere Fläche bieten, als in der Norm. Dazu kommt die starke 
Verlangsamung des Blutstroms und die Beschleunigung 
der Respiration, welche an und für sich schon eine stärkere Wasser¬ 
abgabe durch die Athmungsluft bedingt, infolge dessen gerade das 
Blut der Lnngencapillaren eine gegen die Norm beträchtlich gestei¬ 
gerte Abdunstung und Eindickung erfahren muss. 

Die Blutflüssigkeit nun, welche sich aus einem derartigen ein¬ 
gedickten Blute beim Stehen ausserhalb des Körpers absetzt, zeigt, 
wie unsere Beispiele lehren, eine auffällig niedrige Concentration. 
Man muss also annehmen, dass der Flüssigkeitsgehalt 
eines solchen Blutes im ganzen verringert und .dieses 
spärliche Plasma ausserdem von abnorm dünner Be¬ 
schaffenheit ist. Dass diese Verdünnung des Plasma im Zu¬ 
sammenhang mit einer allgemeinen Verdünnung der Gewebsflüssig¬ 
keiten infolge von mangelhafter Wasserausscheidung durch die Nieren 
steht, wie Oertel annimmt, halte ich ebenfalls für sicher. Auf¬ 
fällig ist bei allen vorhergegangenen Beispielen zu 
sehen, wie auch bei dem eingedickten Blute infolge 
chronischer Circulationsstörungen bei der Abnahme der 
Herzkraft eine Verwässerung des Blutes durch Eintritt 
von Gewebsflüssigkeit in die erweiterten Capillaren 
stattfindet. Dieser Zustand von chronischer Blutstau¬ 
ung, zu welchemsicb eine vermehrte Sch wäche derHerz- 
action hinzugesellt, bietet alsdann das auffallende Bild 
einer etwa normalen oder leicht herabgesetzten Ge- 
sammtconcentration bei hochgradig verwässerter Be¬ 
schaffenheit des Serum. 

Diese kurz dargestellten Veränderungen der Blutmischung bei 
chronischen stärkeren Circulationsstörungen sind natürlich keineswegs 
erschöpfend, sondern betreffen nur die hauptsächlichsten und wich¬ 
tigsten Veränderungen, welche sich hierbei geltend machen können. 
Die Bedeutung mancher Befunde wird ungemein erschwert durch 
das gleichzeitige Bestehen von Nierenkrankheiten, welche an und für 
sich eine erhebliche Wasserzunahme des Blutes und besonders der 
sich absetzenden Blutflüssigkeit hervorrufen. Sie wird ferner com- 
plicirt durch Störungen in der Innervation der Gefässmusculatur, durch 
das Auftreten von Tacbycardien nervösen Ursprungs, ferner durch 
allgemein anämische Zustände, welche häufig durch die Stauungs- 
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erscheinungen des Blutes verdeckt werden; und noch manche an¬ 
dere Einflüsse können die Deutung dieser Blutbefunde erschweren. 

Wenn wir uns nun hiermit bemüht haben, einen Einblick in die 
complicirten Wechselverhältnisse zu bekommen, welche zwischen 
Herzthätigkeit und Zusammensetzung des Blutes und der Gewebs¬ 
flüssigkeiten bestehen, so geht aus den vorstehenden Untersuchungen 
und Auseinandersetzungen hervor, dass sich die eigenthümlichen Blut¬ 
befunde besonders bei beginnender Compensationsstörung und bei 
chronischen Stauungszuständen in der That aus diesen Wechselwir¬ 
kungen erklären lassen, wenn auch naturgemäss von weiteren Ver¬ 
tiefungen unserer Kenntnisse auf diesem schwierigen Gebiete noch 
viele Antworten auf ungelöste Fragen zu erhoffen sind. 

Eine ganz andersartige Deutung aber, welche diese Blutverän¬ 
derungen in der letzten Zeit erfahren haben, muss hier zum Schlüsse 
noch erwähnt werden. 

Bekanntlich haben zahlreiche Blutuntereuchungen im Hochgebirge, 
welche auf eine anregende Arbeit Paul Bert’s hin von Viault, 
Egger, Wolff und Köppe u. A. an verschiedenen Gebirgsorten 
ausgeführt sind, ergeben, dass sich mit zunehmender Erhebung vom 
Meeresboden progressiv erhebliche Vermehrungen der rothen Blut¬ 
körperchen in der Raumeinheit nachweisen lassen. Aus diesen Be¬ 
funden und der Thatsache, dass sich unter den vermehrten rothen 
Blutkörperchen zahlreiche Mikrocytenformen finden, schliessen die ge¬ 
nannten Autoren, dass die gefundenen Zahlenvermehrungen der rothen 
Blutkörperchen auf wirklicher Neubildung derselben beruhen, welche 
infolge der Rarefication des Sauerstoffes und des verminderten 
Sättigungsvermögens des Blutes mit 0 auftreten. Die Sauerstoff¬ 
verarmung des Blutes soll also einen so hochgradigen Reiz auf das 
hämatopoötische System ausüben, dass in kurzer Frist von 24—36 
Stunden beim Uebergange von der Ebene in das Höhenklima un¬ 
geheure Massen von rothen Blutkörperchen neugebildet werden. 

An anderer Stelle (Berliner klin. Wochenschrift) habe ich in aus¬ 
führlicher Weise auf das Unhaltbare dieser Hypothese hingewiesen, 
das Phänomen der Blutkörperchenvermehrung vielmehr auf Ein¬ 
dickungsvorgänge des Blutes zurückgeführt, die infolge vermehrter 
Wasserabgabe im Höhenklima eintreten. 

Nun ist aber diese Hypothese der Blutkörperchenneubildung in¬ 
folge von Saueretoffverarmung besonders von Pierre Marie 1 ) und 
von Reiner t 2 ) auch auf das hier vorliegende Gebiet der Herzkrank- 

1) Sämaine m£d. 1695. No. 4. 

2) Beiträge zur Pathologie des Blutes. Münch, med. Wochenscbr. 1895. Nr. 15. 
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beiten übertragen worden mit der Annahme, dass auch die Ver¬ 
mehrung der rothen Blutkörperchen bei Herzkranken 
auf einer Neubildung beruhe, die nach Analogie der Beobach¬ 
tungen im Höhenklima auf den Reiz der O-Verarmung bin erfolge. 

Zunächst muss es unerklärlich erscheinen, dass sich dies Gesetz 
der Blutkörperchenneubildung bei anderen Zuständen von Behinderung 
der Oxydation des Blutes nicht nachweisen lässt und ich habe schon 
an der erwähnten Stelle darauf hingewiesen, dass z. B. beim Ein¬ 
tritt eines Pneumothorax, bei grossen comprimirenden pleuritischen 
Exsudaten nichts von dieser Zellenvermehrung nachweisbar ist. 

Thatsächlich gebt nun aber aus unsern mitgetheilten Zahlen 
hervor, dass bei Herzkranken die sog. Hyperglobulie keineswegs zu 
Zeiten wirklicher Athemnoth am stärksten ist, sondern dass sie ge¬ 
rade dann markant hervortritt, wenn durch Digitalis oder andere 
Mittel die Herzkraft gestärkt und der Allgemeinzustand sowie die 
Dyspnoe gebessert ist. Es besteht also geradezu das Gegentheil von 
dem, was man gemäss der erwähnten Hypothese erwarten sollte. Ich 
glaube daher, dass diese Hypothese hier ebensowenig zutreffend ist, 
wie für die Verhältnisse im Höhenklima. 

Znm Schlüsse möchte ich noch kurz auf eine eigenthümlicbe Er¬ 
scheinung im Blute bei chronischen Circulationsstörungen hinweisen, 
welche oben bereits flüchtig angedeutet wurde. Es wurde hier er¬ 
wähnt, dass sich in dem Blute der kranken L. (S. 606) regelmässig 
in dem abgesetzten Serum gelöstesHb in beträchtlicher 
Quantität vorfand. Diese Erscheinung nun fand sich auch bei 
mehreren der anderen erwähnten Kranken, allerdings nur zeitweise 
und in geringem Grade; doch scheint mir dieselbe aus folgenden 
Gründen der Erwähnung werth zu sein. 

Bringt man das Blut von Gesunden oder auch von Kranken in 
den gebräuchlichen cylindrischen Gläschen zum Absetzen, so scheidet 
sich dasselbe, wie bekannt, in kürzerer oder längerer Frist klar von 
dem rothen Blutcoagulum ab. 

Nun fand sieb, wie erwähnt, bei einer unserer Kranken dauernd, 
bei anderen zeitweise in dem abgesetzten klaren Serum Hämoglobin, 
ohne dass durch eine mechanische Einwirkung, wie Schütteln oder 
dergl. der Blutfarbstoff aus dem Coagulum gelöst wäre, wie dies 
sehr häufig besonders bei Thierblut geschieht, wenn man dasselbe 
zunächst in ein Röhrchen gesaugt und dann in ein Glas ausgeblasen 
hat, wobei augenscheinlich das Hämoglobin grob mechanisch vom 
Stroma getrennt worden ist. Bekanntlich hat man seit längerer Zeit 
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der Fähigkeit der rothen Blutkörperchen, das Hämoglobin gebunden 
zu halten, von verschiedenen Seiten Aufmerksamkeit gewidmet und 
Methoden erfunden, den Grad der Resistenzfähigkeil 
der rothen Blutkörperchen zu messen, theils durch mikro¬ 
skopische Beobachtung bei Einwirkung von zugesetztem Wasser 
(Landois) oder elektrischer Schläge (Laker), theils darch Er¬ 
mittelung des Verhaltens des Blutrothes in verschiedenen concentrirten 
Salzlösungen (Hamburger, v. Limbeck). 

Es findet sich nun bereits von Landois 1 ) erwähnt, dass u. a. 
erhöhte Venosität des Blutes die Widerstandsfähigkeit der rothen 
Blutkörperchen herabsetzt, und auch aus unseren Beobachtungen geht 
für eine Anzahl von Fällen hervor, dass in dem hochconcentrirten 
Stauungsblute bei Herzfehlern im Zustande der Compensationsstörung 
das Hämoglobin abnorm lose an das Stroma gebunden ist. Ohne 
Zweifel bestand bei diesen Patienten keine eigentliche Hämoglobinämie, 
welche besonders in dem Falle der Frau L. zu schweren anderwei¬ 
tigen Erscheinungen hätte führen müssen, und es zeigt sich zunächst 
aus diesen Beobachtungen, dass auch bei vorsichtigster Gewinnung und 
Behandlung des Blutes gelöstes Hb im Serum auftreten kann, ohne dass 
dasselbe auch schon im Körper gelöst gekreist hätte. Dieser Hb-Ge- 
halt des Serums ist hier vielmehr als eine postmortale Erscheinung des 
Blutes anzusehen und hat nur die Bedeutung, dass das Hb abnorm lose 
an das Stroma der rothen Blutkörperchen in diesen Fällen gebunden ist. 

Immerhin ist daran zu denken, dass in derartigen Fällen ein 
s tärkererZerfall der weniger wider Stands fähigen rothen 
Blutkörperchen in der Leber stattfindet und infolge 
hiervon eine vermehrte Gallenbildung mit consecutivem 
Icterus zu Stande kommt. Thatsächlich findet man das Auf¬ 
treten von Icterus bei Herzkranken mit gestörter Compensation sehr 
häufig, und die mehrerwähnte Frau L. bot dauernd eine leicht grau¬ 
gelbe Färbung der Haut dar. Auch bei den anderen Kranken habe 
ich auf diese Verhältnisse geachtet und im Urin eine vermehrte 
Hydrobilirubinausscheidung constatirt, wenn auch ein deutlicher Ic¬ 
terus nicht aufgetreten war. Es dürfte daher geboten sein, dieser 
Herabsetzung der Widerstandsfähigkeit der rothen Blutkörperchen 
bei Herzkranken eine gewisse ätiologische Rolle bei der Entstehung 
von Icterus zuzuschreiben, welchen man bisher im allgemeinen auf 
eine Compression der Gallengänge durch die ausgedehnten, gestauten 
Blutgefässe zurückzuführen pflegte. 

1) Lehrbuch der Physiologie. IS. 24. 
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Die alkoholische Myocarditis 
mit nachfolgender Lebererkranknng nnd zeitweiliger 

Albuminurie. 


Von 

Dr. Aufrecht, 

Oberarzt der inneren Station des Krankenhauses Magdeburg - Altstadt. 

Seit einer Reihe von Jahren habe ich meine Aufmerksamkeit 
einem pathologischen Vorgänge zugewendet, welcher durch die ana¬ 
tomischen Veränderungen ebenso wie durch den eigenartig geschlos¬ 
senen Symptomencomplex ein so charakteristisches Krankheitsbild 
darstellt, dass es wohl gerechtfertigt sein dürfte, daraus eine besondere 
Krankheitsform zu deduciren. 

Bisher haben nur einzelne Phasen des ganzen Krankheitsprocesses, 
hauptsächlich in pathologisch-anatomischer Beziehung, Beachtung ge¬ 
funden. Vor Allen ist es Bo Hing er’s Verdienst, auf die Bedeutung 
dieser pathologischen Veränderung hingewiesen zu haben. 1 ) Dieselbe 
ist vor ihm wohl von einzelnen, in seiner Schrift erwähnten Autoren 
ins Auge gefasst, jedoch nicht als einheitliche Krankheitsform gewür¬ 
digt, auch durch Einbeziehung anderer ätiologischer Momente nicht 
scharf genug abgegrenzt worden. 

ln klinischer Beziehung aber stellen sich der Beurtheilung des 
Zusammenhanges der verschiedenen aus gleicher Ursache hervor¬ 
gehenden Organveränderungen noch grössere Schwierigkeiten entgegen, 
weil die einzelnen Stadien der Krankheit zeitlich meist sehr weit aus¬ 
einanderliegen, ihr Zusammenhang also nur bei mehrjähriger Beob¬ 
achtung einer grösseren Zahl von Einzelfällen festgestellt werden kann. 
Der allmähliche Verlauf untersteht somit mehr der Beobachtung in 
der Privatpraxis, während in Krankenhäusern nur einzelne Phasen 
der Krankheit zur Behandlung gelangen. Betreffen dieselben das erste 
Stadium, dann bestehen nur Symptome, welche auf das Herz als den 

t) Bollinger, Ueber die idiopathische Hypertrophie und Dilatation des 
Herzens. Arbeiten aus dem patholog. Institut in München. Stuttgart 1836. S. 501. 
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leidenden Theil hinweisen. Bei Verbreiterung der Herzdämpfung hört 
man reine Herztöne, selten nur ein leises systolisches Geräusch, welches 
zur irrthümlichen Annahme eines Herzfehlers führen kann. Solche 
Kranke verlassen nach einiger Zeit vollkommen frei von Beschwerden, 
bei vollkommen normalem objectiven Befunde das Krankenhaus. 

Sehr viel häufiger kommen die der gleichen Kategorie angehörigen 
Patienten zur Aufnahme in das Krankenhaus in einem weiter vor¬ 
geschrittenen Stadium der Krankheit. Dann bestehen ausnahmslos: 
Hochgradiges Anasarka, Ascites, Leberschwellung oder Leberschrum¬ 
pfung, nicht selten Albuminurie und ausnahmslos Dilatation und Hyper¬ 
trophie des Herzens. In Anbetracht dieser Symptome lag es für mich 
früher sehr nahe, die Diagnose „chronische Nephritis mit consecntiver 
Herzhypertrophie“ zu stellen und die eventuelle Leberschwellung nur 
als ein Accedens, beziehentlich als eine Folge geschwächter Herz- 
thätigkeit anzusehen. Selbst das Aufhören der Eiweissabsonderung 
liess mich an der Diagnose nicht irre werden, weil auch ich annahm, 
dass das zeitweilige Schwinden der Albuminurie eine Eigenschaft der 
chronischen Nephritis sei. Der Zustand dieser Kranken schien von 
vornherein aussichtslos zu sein. Die Punction des Ascites, die Scari- 
ficationen zur Beseitigung des Anasarka wurden vorgenommen in der 
Befürchtung, dass sie bis zum tödtlichen Ausgange zu wiederholen sein 
würden. Aber bei manchen im Krankenhause, sowie in der Privat¬ 
praxis behandelten Fällen stellte sich keine neue Flüssigkeitsansamm¬ 
lung ein. Die Albuminurie hörte auf, meist blieb die Herzvergrösse- 
rung und die Leberschwellung zurück; einige Male schwanden auch 
diese Veränderungen, so dass eine vollständige Restitutio ad integrum 
angenommen werden durfte. Mehrere gänzlich wiederhergestellte 
Patienten dieser Art beobachte ich in der Privatpraxis schon seit 
einigen Jahren. Ihr Gesundheitszustand ist ein normaler. 

War aber in einem solchen Falle der tödtliche Ausgang einge¬ 
treten, dann fand sich die in früherer Zeit von mir angenommene 
Schrumpfniere, welche den gesammten Veränderungen zu Grunde zu 
liegen schien, nicht vor. Die Nieren waren nur geschwollen, indurirt. 
Ausserdem fand sich die Leber geschwollen mit oder ohne Vermeh¬ 
rung ihres interstitiellen Gewebes, bisweilen auch cirrhotisch ge¬ 
schrumpft. Das Herz war in allen seinen Höhlen dilatirt, seine Wände 
verdickt und selbst wenn ein systolisches Geräusch hörbar gewesen 
war, fand sich keine Erkrankung an den Herzklappen. 

Eine eingehendere anatomische Beschreibung der Gesammtver- 
änderungen brauche ich nicht zu geben; meine Befunde stimmen in 
der Hauptsache mit den von Bollinger beschriebenen so vollkommen 
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überein, dass ich nur nöthig habe seine eigenen Worte zu wiederholen. 
Er sagt: „Fast ausnahmslos betrifft die idiopathische Hypertrophie 
und Dilatation des Herzens sehr kräftig gebaute und wohlgenährte 
Menschen von starkem, manchmal geradezu athletischem Körperbau, 
gut entwickeltem Fettpolster, reichlicher Musculatur. Bei der Obduction 
findet man ferner weite Arterien, reichliche Blutmenge (Plethora), end* 
lieh trifft man als wichtigste anatomische Charaktere der Herzinsuf- 
ficienz alle Merkmale der chronischen Stauung an: massigen Hydrops, 
Lungenödem, braune Induration der Lunge, Stauungsbronchitis, 
Stauungsleber in allen Stadien (geschwellte indurirte und auch atro* 
phische Muscatleber), Stauungsmilz, Stauungsnieren (cyanotische In* 
duration), Magen- und Darmkatarrh. Als terminale Veränderungen 
finden sich — ähnlich wie bei Klappenfehlern des Herzens — häufig 
marantische Thromben in den Herzhöhlen, besonders rechtsseitig, Em¬ 
bolien der Lungenarterien mit obligaten hämorrhagischen Infarcten. 
ln Bezug auf die Veränderungen der Nieren möchte ich noch betonen, 
dass die Stauungsniere in zahlreichen Spielarten angetroffen wird; in 
den rascher verlaufenden Fällen bei jüngeren Individuen ist dieselbe 
meist geschwellt, mässig indurirt,.bei älteren Individuen findet sich 
neben cyanotischer Induration die Tendenz zur Schrumpfung, die Bil¬ 
dung meist grobkörniger Erhabenheiten an der Oberfläche, übermässige 
Wucherung des Hilusfettes, auffallende Verkürzung der Pyramiden, 
Rinde und Mark ohne scharfe Grenze in einander übergehend.“ 

In Betreff des klinischen Verlaufs aber weichen meine Beobach¬ 
tungen von denen Bollinger’s erheblich ab. Er erklärt: „Die Pa¬ 
tienten mit idiopathischer Herzhypertrophie sterben oft schon nach 
mehrtägigem Spitalsaufenthalte oder haben sich höchstens 2—3 Wochen 

im Krankenhause befunden.“.„Der meist peracute oder acute 

pernieiöse Verlauf, der regelmässig afebril ist und meist mit Tempe¬ 
raturerniedrigung einhergeht, ist gradezu charakteristisch für diese 
idiopathischen Herzhypertrophien“ (S. 525). Freilich bemerkt B o 1 - 
linger weiterhin: „In Bezug auf Verlauf und Ausgänge der idio¬ 
pathischen Herzhypertropbie und Dilatation ist hervorzuheben, dass 
manche resistente Bierpotatoren mit Herzhypertrophie ein höheres Alter 
erreichen, besonders wenn der übermässige Biergenuss rechtzeitig ver¬ 
mindert oder die schädlichen Folgen durch Muskelarbeit theilweise 
ausgeglichen werden“ (S. 526). 

Nach meinen Beobachtungen erstreckt sich die hier in Rede 
stehende, von Bol linger als „idiopathische Hypertrophie und Dila¬ 
tation des Herzens“ bezeichnete Krankheit viel häufiger über längere 
Zeiträume. Einestheils habe ich nur sehr selten in so kurzer Zeit, 
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wie es Bo Hing er schildert, den tödtlichen Aasgang eintreten ge¬ 
sehen, anderentheils habe ich Fälle beobachtet, welche trotz eines 
weit vorgeschrittenen Stadiums der Krankheit lange Jahre bestanden 
haben. Ueber zwei von diesen Fällen muss ich ausführlicher berichten, 
weil sie mir erst zum Verständnis der ganzen Krankheit verholfen 
haben: 

Der 27 Jahre alte Restaurateur S. holte zum ersten Male im Januar 
des Jahres 1880 meinen ärztlichen Rath ein. Seiner Angabe nach war 
er bis dahin stets gesund. Seine Lebensweise ist keine besonders geregelte 
gewesen, denn sein Beruf verleitete ihn dazu, sehr beträchtliche Quanti¬ 
täten Bier und auch Schnaps zu sich zu nehmen. Nun hatte er seit einigen 
Wochen über hochgradige Mattigkeit zu klagen; es bestand Herzklopfen 
nnd Kurzathmigkeit, besonders beim Treppensteigen. Alle diese Erschei¬ 
nungen nahmen in so hohem Grade zu, dass er im Bette zn bleiben ge- 
nöthigt war. 

Der Patient klagt über Druck auf der Brost. Er sieht blass aus. Der 
Puls ist klein, frequent, etwas irregulär; die Herzdämpfung beträchtlich 
verbreitert. Die Herztöne sind rein. Sonstige Organverändernngen sind 
überhaupt nicht vorhanden, insbesondere enthält der Urin kein Eiweiss, 
die Leber ist nicht vergrössert. Bei Digitalisgebrauch, Unterlassung aller 
Alkoholica bessert sich der Zustand binnen wenigen Tagen. Nach zwei¬ 
wöchentlichem Krankenlager kann der Patient das Bett verlassen. Eine 
Vergrösserung der Herzdämpfung ist nicht mehr nachweisbar. Der Rath, 
die Gastwirthsthätigkeit aufzugeben, um alle alkoholischen Getränke meiden 
zu können, wird nicht befolgt. 

Nach einem Jahre wird meine Hülfe von Neuem beansprucht. Za 
ähnlichen Erscheinungen von Seiten des Herzens, wie sie bei der ersten 
Untersuchung bestanden haben, ist jetzt eine beträchtliche Leberschwel¬ 
lung hinzugekommen. Da der Patient sieb notbgedrungen wieder während 
einiger Zeit der alkoholischen Getränke enthielt, besserte sich der Zu¬ 
stand, nur die Leber blieb etwas geschwollen. 

Im Jahre 1883 nahm plötzlich der Umfang des Leibes bedeutend zu. 
Jetzt ragte die Leber bis unterhalb des Nabels und wölbte die Ober- 
bauebgegend stark hervor. Auch war freier Ascites nachweisbar. Nun 
endlich entschloss sich der Patient, seinen Beruf aufzugeben, weil er bei 
der Ausführung desselben doch nicht fähig war Alkoholica zu meiden. 
Die Enthaltung von jeglichem alkoholischen Getränk bei gleichzeitigem 
Aufenthalt in einem Luftcurorte brachte den Ascites sehr bald znm 
Schwinden. Die Leberschwellung bestand fort. 

Im November l SS5 stellte sich ein Bronchialkatarrb ein. Der Harn, 
welcher bisher stets eiweissfrei gewesen war, enthielt jetzt eine sehr 
grosse Quantität Albumen. Aber schon nach 8 Tagen war der Harn voll¬ 
kommen normal. 

Im Herbst 1SS9 trat von Neuem Eiweiss im Harn auf, verschwand 
aber gleichfalls nach kaum achttägigem Bestände. 

Zur Zeit (Sommer 1895) erfreut sich der Patient nach 15 jähriger 
Krankheitsdauer eines verhältnissmässig guten Befindens. Er hat seit 
Jahren eine kaufmännische Thätigkeit, bei welcher er sich nur im Comptoir 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die alkoholische Myoc&rditis u. s. w. 


619 


zu beschäftigen braucht, fährt täglich von seiner Privatwohnung dahin 
and unterbricht seine Beschäftigung nur während des Sommers, um für 
2 Monate einen Luftcurort aufzusuchen. Während der langen Reihe von 
Jahren hat er sich aller alkoholischen Getränke enthalten. Die patho¬ 
logischen Veränderungen sind freilich nicht geschwunden. Es besteht 
dauernd ein leichter Bronchialkatarrh, welcher während der ungünstigen 
Jahreszeit exacerbirt; die Herzdämpfung ist verbreitert, der Puls aber 
nicht frequent, regelmässig. Ueber den Ostien sind reine Herztöne zu hören. 
Die Leber ist dauernd vergrössert, reicht bis zur Nabelhöhe, wölbt die 
ganze Oberbauchgegend beträchtlich vor und fühlt sich sehr hart, aber 
glatt an. 

Die ganze Krankengeschichte dieses Falles lässt sich in die weni¬ 
gen Worte zusammenfassen: Anfängliche beträchtliche Dilatation des 
Herzens mit späterer mässiger Hypertrophie, im Anschluss hieran 
hochgradige Leberschwellung, welche in Anbetracht ihrer 14 jährigen 
Dauer nur als hypertrophische Lebercirrhose aufzufassen ist, zeitweilig 
auftretende hochgradige Albuminurie, chronischer Broncbialkatarrh. 

Der zweite, gleichfalls eine Reihe von Jahren bestehende Fall be¬ 
trifft einen Arbeiter, weicher bei seiner ersten Aufnahme in das Magde¬ 
burger Krankenhaus am 1. September 1884 ein Alter von 34 Jahren hatte. 
Nach seiner Angabe hat er seit Jahren täglich für 10 bis 20 Pfennige 
Schnaps und 8 bis 10 Flaschen Bier getrunken. Nun fühlt er sich seit 
14 Tagen krank und hat hauptsächlich Uber Brustbeklemmung, Herz¬ 
klopfen und Mattigkeit zu klagen. Er ist kräftig gebaut. Sein Puls ist 
klein, frequent, irregulär. Die Herzdämpfung ist verbreitert, die Herztöne 
sind rein, der zweite Pulmonalton zeitweilig gespalten. Ueber den ab¬ 
hängigen Theilen der Lungen ist etwas Katarrh zu hören. Der Harn ist 
eiweissfrei. Nach Digitalisgebrauch wird der Puls langsamer und kräf¬ 
tiger; er klagt nur noch über allgemeine Mattigkeit. Ordination: Ferrum. — 
Der anfänglich geringe Appetit wird besser. Am 22. September wünscht 
er seine Entlassung. Athmungsbeschwerden sind nicht mehr vorhanden, 
aber der Puls ist noch irregulär. 

Zum zweiten Male wird er am 27. October 1884 aufgenommen. Er 
war nur kurze Zeit nach seiner Entlassung aus dem Krankenhause arbeits¬ 
fähig gewesen. Dann stellten sich genau dieselben Beschwerden ein, 
welche seine erste Aufnahme erforderlich gemacht hatten. Die Gegend 
des rechten Hypochondriums ist aufgetrieben; die Leber vergrössert. Der 
Puls ist irregulär, die Herzdämpfung verbreitert, die Herztöne sind rein. 
Der Harn enthält kein Eiweiss. Bei Anwendung von Digitalis und Bett¬ 
ruhe wird die Herzaction etwas kräftiger, aber die Leber bleibt vergrössert. 
Er klagt beständig über ein Gefühl von Schwere und Druck in der Leber¬ 
gegend. Auch die Kurzathmigkeit und Mattigkeit dauern an. Erst Ende 
Februar 1885 fühlt er sich etwas kräftiger. Am 2. März 1885 verlässt 
er das Krankenhaus, weil er sich nach Arbeit sehnt. 

Aber schon am 21. April 1885 kehrt er zum dritten Male in das 
Krankenhaus zurück. Er sieht sehr collabirt, stark cyanotisch aus und 
hat hochgradige Dyspnoe. Die Unterschenkel sind ziemlich stark ödematös, 
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ebenso das Scrotum; in der Bauchhöhle ist eine mässige Menge freier 
Flüssigkeit nachweisbar. Der Puls ist sehr frequent, irregulär. Die Herz¬ 
dämpfung nach rechts und oben verbreitert; die Herztöne sind rein. Der 
Harn ist hochgestellt, eiweissfrei. — In der ersten Woche des diesmaligen 
Krankenbausaufentbaltes ist das Befinden ein gleichmässig schlechtes. Erat 
allmählich bessert sich dasselbe bei fortgesetztem Digitalisgebrauch. Anch 
die Oedeme und der Ascites schwinden vollständig, so dass er Mitte März 
das Bett verlassen kann. Dabei zeigt sich anfangs bei längerem Aufsein 
Oedem um die Fussknöchel. Weiterhin stellt sich auch dieses nicht mehr 
ein. Nur Herz und Leber bleiben vergrössert. Nachdem er Wochen lang 
die Wärter bei ihrer Arbeit unterstützt hatte, verlässt er am 4. Juli ISS5 
das Krankenhaus mit der Absicht, seinem eigenen Erwerb nachzugehen. 

Zum vierten Male bittet er am 18. September 1885 um Aufnahme, 
weil ihm bei der Arbeit die Luft zu knapp wurde und seine Beine wieder 
zu schwellen anfingen. Er bietet dasselbe Bild von hochgradiger Athens- 
noth, Cyanose und Schwellung der Unterextremitäten wie bei der vorigen 
Aufnahme, nur erscheint dieses Mal der Zustand nicht so gefahrdrohend. 
3 Grm. Digitalis, innerhalb zweier Tage verbraucht, genügen, um die 
Circulationsstörung vollkommen zu beseitigen. Bei gutem subjectiven Be¬ 
finden, aber mit irregulärer Herzaction, vergrösserter Herzdämpfung und 
mit Leberschwellung, verlässt er am 24. October auf seinen Wunsch das 
Krankenhaus. 

Am 24. April 1886 stellt er sich zum fünften Male ein. Seit 8 Tagen 
hat er wieder Schwellung der Füsse und des Leibes, ausserdem aber auch 
Anschwellung des Gesichtes bemerkt. Es wird beträchtliches Oedem der 
ganzen Körperhaut und Ascites constatirt. Binnen wenigen Tagen ist das 
Oedem nach Digitalisgebranch geschwunden. Allmählich bessert sich sein 
Befinden in solchem Grade, dass er nur noch beim Treppensteigen und 
stärkeren Bewegungen Herzklopfen und Schmerzen in der Herzgegend 
empfindet. Der irreguläre und frequente Puls macht zeitweilig Digitalis 
erforderlich. Am 10. Juli 1886 verlangt er wieder entlassen zu werden. 

Zum sechsten Male kommt er am 23. November 1886 wegen Kurz- 
athmigkeit wieder nnd mit der Klage über Stiche in der rechten Seite. 
An den Unterextremitäten haben sich reichliche Varicen entwickelt. Die 
Leber reicht bis zum Nabel. Das Herz ist beträchtlich verbreitert, seine 
Action frequent, irregulär. Rechts hinten unten besteht Reiben und über 
den abhängigen Theilen beider Lungen Katarrh. — Allmählich schwinden 
die Erscheinungen von Seiten der Lungen und der Pleuren. Mit verbrei¬ 
terter Herzdämpfung und vergrösserter Leber, welche bis zur Nabelhöhe 
reicht, wird er auf seinen Wunsch am 15. Januar 1887 entlassen. 

Zum siebenten Male wird er am 12. April 1887 mit Schwellung der 
Beine und des Leibes, Cyanose des Gesichtes und der Hände aufgenommen. 
Dabei besteht Katarrh in den abhängigen Theilen der Lungen. Auch 
jetzt ist der Urin eiweissfrei. Am 3. Mai 1887 kann er wieder entlassen 
werden. 

Erst nach 4 Jahren, am 18. Juni 1891, bedarf er zum achten Male 
wegen des gleichen Leidens der Aufnahme in das Krankenhaus. Er hat 
seit seiner letzten Entlassung aus dem Krankenhause gearbeitet. Einige 
Male zeigte sich dabei eine Schwellung der Beine und des Leibes, doch 
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ging dieselbe stets rasch vorüber. Seit mehr als 2 Monaten aber ist der 
Leib dauernd geschwollen geblieben, seit 2 Tagen ist er infolge seiner 
Mattigkeit arbeitsunfähig. 

Status praesens vom 18. Jani 1891. Kräftig gebauter Mann. Die 
Unterextremitäten sind nicht geschwollen, nur befinden sich reichliche 
Varicen an den Unterschenkeln. Der Leib ist durch freie Flüssigkeit in 
der Bauchhöhle stark aufgetrieben. Unter der Baachbaut sind reichlich 
Venen ohne besondere Anordnung sichtbar. Leber und Milzgrenzen sind 
infolge der Flüssigkeitsansammlung nicht zu bestimmen. — Der Radial- 
puls ist frequent, 90 in der Minute, klein, leicht unterdrUckbar, irregulär. 
Die Herzdämpfung reicht nach rechts bis zum rechten Sternalrand, nach 
oben bis zum oberen Rand der 3. Rippe. Der Spitzenstoss ist nicht deut¬ 
lich fühlbar, die Herztöne sind sehr leise, aber rein. Ueber den Lungen 
ist überall Schnurren und Pfeifen zu hören. Der Harn enthält etwas 
Albumen. 

Bis zum 23. Juli hat trotz Digitalisgebraucb der Ascites zugenommen 
und verursacht hochgradige Beschwerden. Durch Punotion werden 8 Liter 
gelblicher, leicht getrübter Flüssigkeit entleert. Das specifische Gewicht 
derselben beträgt 1020. Nach der Punction ist die Leber deutlich abzu- 
grenzen; sie überragt den Rippenbogen um 4 Querfinger, ihre Oberfläche 
fühlt sich derb, aber nicht uneben an, der untere Rand ist etwas stumpf. — 
Die Milz ist bei tiefer Inspiration gerade dicht unterhalb des Rippenbogens 
fühlbar. — Am Abend des Punctionstages besteht eine Parese der Harn* 
blase. Vermittelst Katheters werden 400 Ccm. eiweissfreien Harns ent¬ 
leert. Weiterhin ist kein Katheterismus erforderlich. 

Trotz entsprechender Medication sammelt sich von Neuem im Ab¬ 
domen Flüssigkeit an. Am 23. Juli wird die zweite Punction vorgenommen 
und 1800 Ccm. Flüssigkeit entleert. Leber und Milz zeigen das gleiche 
Verhalten wie nach der ersten Punction. 

Die dritte Punction muss am 8. September vorgenommen werden. 
Sie ergiebt 5 Liter. Sonst besteht keine Veränderung, nur ist über dem 
Herzen neben dem ersten Ton ein Geräusch zu hören. — Am 31. November 
1891 werden durch die vierte Punction 6500 Ccm. entleert. 

24. Juni 1892. Bei wechselndem Befinden mit vorwiegender Schwäche 
und Appetitlosigkeit bat der Ascites wieder beträchtlich zugenommen. 
Die Herzdämpfung überragt nach rechts den Sternalrand um etwa 1,5 Cm., 
nach oben reicht dieselbe bis zum oberen Rand der 3. Rippe. Neben dem 
ersten Ton hört man ein systolisches Geräusch. — Der Harn enthält seit 
8 Tagen Eiweiss; die höchste Quantität desselben, vermittelst Esbach 
festgestellt, beträgt 3 pro Mille. Nach Entleerung von 7 Litern Ascites- 
flüssigkeit (fünfte Punction) überragt die Leber den Rippenbogen noch 
immer um Handbreite, sie fühlt sich etwas höckrig an, ihr Rand ist stumpf. 
Die Milz ist bei tiefer Inspiration bis zur Breite von 3 Querfingern unter¬ 
halb des Rippenbogens fühlbar. 

Nachdem schon eine Woche später das Eiweiss aus dem Harn ge¬ 
schwunden war, besserte sich das Befinden allmählich. Bei fortgesetzter 
Verabfolgung von Dinretin (täglich 4 Grm.) trat keine Fiüssigkeitsansamm- 
lung mehr ein. Nach 4 monatlichem Gebrauch wurde das Diuretin fort¬ 
gelassen, der Harn blieb eiweissfrei. Zucker hat er nie enthalten. 
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Nach allmählicher Besserung des Gesammtbefindens, trotz Fort¬ 
bestehens der Herz- und Lebervergrösserung, wünschte der PatieDt am 
18. März 1893 — dieses Mal nach 2 jährigem Aufenthalte — seine Ent¬ 
lassung. 

Schon am 7. Mai 1893 kommt er zum neunten Male wieder wegen 
Athemnoth, Herzklopfen, Mattigkeit, Husten, Schwellung der Füsse und 
des Leibes. 

Sein Gesicht ist etwas gedunsen, cyanotisch, seine Füsse sind ge¬ 
schwollen, an den Beinen sind reichliche Varicositäten vorhanden. Der 
Leib enthält reichliche freie Flüssigkeit. Der Radialpuls ist unregelmässig; 
das Herz reicht nach oben bis zum oberen Rand der 3. Rippe, nach rechts 
überragt dasselbe den rechten Sternalrand um 1 Cm. Die Herztöne sind 
rein. Ueber den abhängigen Theilen der Lungen besteht Katarrh. Der 
Urin enthält Eiweiss. — Nach wenigen Tagen ist bei Digitalisgebraucb 
der Puls regelmässig und das Eiweiss aus dem Harn geschwunden. Der 
Ascites nimmt ab, die Leber überragt den Rippenbogen um 3 Querfinger; 
sie ist beim Betasten und beim Percutiren schmerzhaft. 

Anfang November 1893 ist der Ascites verschwunden, Leber- und 
Milzvergrösserung nachweisbar. 

Während des Jahres 1894 kann der Patient bei ziemlich beträcht¬ 
licher körperlicher Schwäche, zeitweiligen Klagen über Herzklopfen und 
sehr wechselnder Harnmenge ausser Bett sein. 

Status am 18. März 1895. Patient, welcher nunmehr seit dem 7. Mai 
1893 im Krankenhause ist und ausser einer Flasche Bier kein alkoho¬ 
lisches Getränk zu sich genommen hat, sieht etwas kräftiger aus wie früher. 
Er ist ausser Bett und thut leichte Hülfswärterarbeit. Es bestehen weder 
Oedeme, noch Ascites. Die Milz ist bei tiefer Inspiration nicht fühlbar, 
die Leber überragt den Rippenbogen in der Mamillarlinie um 3 Cm. Ihr 
Rand ist etwas stumpf, ihre Oberfläche fühlt sich glatt an. Die Herz- 
dämpfung reicht bis zum oberen Rande der 3. Rippe und bis zum rechten 
Sternalrand. Die Herztöne Bind leise, aber rein. Der Lungenschall ist 
überall voll und tief, das Athmen vesiculär. 

Dieser zweite Fall zeichnet sich gleichfalls durch die lange Krank¬ 
heitsdauer aus, sowie durch die in langen Zwischenräumen aufein¬ 
anderfolgenden Krankheitserscheinungen von Seiten des Herzens, der 
Leber und der Nieren. Nur verläuft er insofern schwerer, als der 
Ascites höhere Grade erreicht und fünfmalige Punction erforderlich 
macht. Der Krankenhausaufenthalt bringt ihm jedesmal beträchtliche 
Besserung, nach dem Verlassen desselben tritt stets ein Rückfall ein, 
weil er, wie er selbst zugiebt, sich des Alkohols nicht enthalten konnte, 
während er im Krankenhause bei vollkommener Abstinenz vom Alko¬ 
hol lebt. 

Eine grössere Zahl von Fällen konnte ich beobachten, bei denen 
die Krankheit 3 bis 5 Jahre dauerte, bevor der Tod eintrat; Uber 
3 Fälle hätte ich zu berichten, bei welchen trotz sehr schwerer Krank- 
heitserscheinungen eine vollkommene Heilung ein trat. Ich begnüge 
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mich mit der eingehenden Beschreibung des nachfolgenden, welcher 
schon darum Beachtung verdient, weil er mit der Diagnose „Herz¬ 
fehler“ in Behandlung kam, während die Aetiologie ganz bestimmt 
auf ein Leiden des Myocards hinwies und der Ausgang in vollkommene 
Heilung als sicherer Beweis dafür angesehen werden darf, dass ein 
Herzklappenfehler nicht vorhanden gewesen sein konnte. Die Wieder¬ 
herstellung zu vollkommener körperlicher Rüstigkeit, das Schwinden 
des Herzgeräusches und, noch viel mehr, der Rückgang der Herzver- 
breiterung zur Norm dürfte die Richtigkeit der Ansicht, dass nur eine 
Erkrankung des Myocards bestanden hat, wohlbegründet erscheinen 
lassen. 

Herr v. X., den besten Gesellschaftskreisen angehörig, wird am 
31. December 1894 in das Krankenhaus aufgenommen. Er ist 34 Jahre 
alt. Im Jahre 1885, also vor 10 Jahren, hat er Gelenkrheumatismus ge¬ 
habt, sein Herz war dabei nicht afficirt. Im Jahre 1890 wurde von einer 
medicinischen Autorität, welche wegen Druck auf der Brust consultirt 
worden war, ein Herzfehler constatirt, welcher durch eine dreimonatliche 
Cur in Nauheim so gut geheilt wurde, dass der Patient wieder den grössten 
körperlichen Strapazen gewachsen war. — Auf Befragen erklärt er un¬ 
umwunden, er habe seit Jahren unverantwortlich viel Wein, Champagner 
und Liqueure getrunken. 

Seit 2 Monaten klagt er Uber Schmerzen im Kreuz und die Empfin¬ 
dung von Druck in der Magengegend. Dabei bestand hochgradige Kurz- 
athmigkeit. Vor 3 Wochen stellte sich Schwellung der Unterextremitäten 
ein, welche ständig zugenommen hat. Hierzu gesellte sich eine Schwellung 
des Leibes und des Scrotum. — In den letzten Tagen sind Erstickungs¬ 
anfälle aufgetreten. 

Status am 31. December 1894. Kräftig gebauter, blass aussehender 
Mann mit hochgradiger Atbemnoth. Die Unterextremitäten sind ausser¬ 
ordentlich stark ödematös; das Scrotum ist zu Kindskopfgrösse geschwollen; 
der Leib sehr aufgetrieben. durch reichlichen Ascites. Die Leber Über¬ 
ragt den Rippenbogen um 3 Querfinger, fühlt sich sehr hart an und ist bei 
Druck schmerzhaft. — Die Herzdämpfung reicht bis 2 Cm. nach rechts 
vom rechten Sternalrand und bis zum oberen Rande der 3. Rippe. Der 
Spitzenstoss ist im 5. Intercostalraum in der Mamillarlinie nur schwach 
fühlbar. Ueber der Herzspitze hört man ein systolisches Geräusch, der 

2. Pulmonalton ist verstärkt. — Der Puls ist klein, 100 in der Minute. 
In den abhängigen Theilen beider Lungen besteht Katarrh. — Der Harn 
enthält Eiweiss. — Ordination: Digitalis. 

3. Januar 1895. Pat. hat viel Husten. Wiederholt sind Anfälle von 
heftiger Dyspnoe aufgetreten. Der Appetit ist sehr gering. Der Harn ent¬ 
hält kein Eiweiss mehr. Schlaf ist fast gar nicht vorhanden. Der Patient 
klagt besonders Uber Stiche in der Herzgegend. Er erhält ausser Digitalis 
Abends 12 Mgrm. Morphium subcutan. 

4. Januar 1895. Die letzte Nacht ist sehr gut gewesen. Heute ist 
die Harnsecretion eine viel reichlichere als bisher. Klage über Druck in 
der Leber- und Nierengegend. 

io* 
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9. Januar 1S95. Bis heute hat der Patient allabendlich subcutan 
] 2 Mgrm. Morphium erhalten. Die Oedeme beginnen abzunehmen. Der 
Appetit wird bei Gebrauch von Chinatinctur (3 mal täglich 1 Theelöffeli 
-etwas besser. 

14. Januar 1895. Seit dem 9. waren die Morphinminjectionen nicht 
mehr erforderlich. Das Allgemeinbefinden ist in jeder Hinsicht bedeutend 
besser. Das Oedem der Unterextremitäten ist viel geringer, am Scrotum 
ist dasselbe geschwunden, der Ascites bat sehr abgenommen. Die Herz* 
dämpfnng reicht nur bis zum rechten Sternalrand, ein systolisches Ge* 
räusch ist nicht mehr zu hören; der erste Ton ist nur dumpf, der 
zweite Pulmonalton etwas lauter als der zweite Aortenton. Die Leber 
tiberragt den Rippenbogen nur um 1,5 Cm. und ist nicht mehr druck* 
-empfindlich. 

17. Januar 1895. Die Oedeme sind fast völlig geschwunden, der 
Ascites ist sehr gering. 

19. Januar 1895. Die rechte Lunge reicht bis zum linken Sternal¬ 
rand, das Herz nach oben bis zum oberen Rand der 4. Rippe; die Herz¬ 
töne sind vollkommen rein, der zweite Pulmonalton ist nicht verstärkt 
Das Abdomen ist weich, die Percussion normal. Die Leber Überragt den 
Rippenbogen fast gar nicht mehr. Keine Spur von Oedemen. 

31. Januar 1895. Der Patient wird mit der dringenden Empfehlung, 
dem Alkobolgenuss zu entsagen, vollkommen geheilt entlassen. 

Bei Anwendung von 2 Flaschen Infusum Digitalis von je 1,5:200 
(2 stündlich 1 Esslöffel), welche in den ersten 3 Tagen des Krankenhaus¬ 
aufenthaltes verbraucht waren, hatten die Harnquantitäten betragen: 


am 1. Januar 400 Ccm. | am 
= 2. = 420 = 

-- 3. = 830 = j 

= 4. = 1030 : j 

= 5. = 3530 = I 

= 6. = 2850 = ! 

= 7. = 3750 = 

= 8. = 3595 * 

= 9. = 5100 = 

= 10. = 6400 = 

= 11. = 4450 = 

= 12. = 4600 = ! 

Wie in diesen drei ausführlich beschriebenen Fällen , so stellt sich 
bei allen zu dieser Categorie gehörigen Patienten die Krankheit mit 
übereinstimmenden, ausschliesslich auf das Herz zu beziehenden Sym¬ 
ptomen ein. — Bevor ich jedoch auf das Verhalten des Herzens in 
klinischer and pathologisch - anatomischer Beziehung näher eingehe, 
um daran eine Erörterung Uber die Auffassung der durch die Krank¬ 
heit herbeigeführten Veränderungen zu knüpfen, welche ich nur vor¬ 
läufig mit Bollinger, als idiopathische Hypertrophie und Dilata¬ 
tion des Herzens bezeichne, ist es erforderlich, die Aetiologie der 


13. Januar 6200 Ccm 

14. = 3015 = 

15. = 4235 = 

16. = 3205 * 

17. = 2700 = 

18 . -- 2100 = 

19. = 2300 = 

20. = 2700 = 

21. = 2150 = 

22. = 1700 = 

23. = 1700 = 

24. = 1500 = 
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Krankheit näher ins Auge zu fassen, weil mit der Aetiologie die 
wesentlichste Deutung des Processes gegeben ist 

Nach meinen Beobachtungen ist die Krankheit ausnahmslos eine 
Folge übermässigen Alkoholgenusses . Wenn Bollinger (1. c. S. 526) 
bezüglich der Ursache dieses grade in München so überaus häufigen 
Leidens die Ansicht ausspricbt, dass die Häufigkeit nur aus den 
Wirkungen des habituellen Uebermaasses im Biergenuss in Verbin¬ 
dung mit wahrer Plethora erklärt werden kann, so vermag ich hierin 
nicht ganz beizustimmen. Diese Krankheit ist hier in Magdeburg 
verhältnissmässig ebenso häufig wie in München; mit anderen Worten: 
sie ist in Norddeutschland nicht seltener wie in Süddeutschland. 
Wenn diese Thatsache bisher nicht constatirt worden ist, so lag es 
an dem Umstande, dass dieses Leiden in aetiologischer und klinischer 
Beziehung nicht genügend gewürdigt worden ist. Das hat freilich 
seine Gründe. Während Bollinger ein sehr grosses Beobachtungs¬ 
material zuging und so die anatomische Feststellung ermöglicht wurde, 
gehörten nach meinen Beobachtungen die meisten dieser Kranken zu den 
besser situirten Bevölkerungsklassen , bei welchen die Eruirung der Ur¬ 
sache für mich lange Zeit im Unklaren blieb, zumal da die einzelnen 
Stadien der Krankheit of um Jahre auseinander liegen. Auch war 
die Ausführung von Sectionen nur selten möglich. Erst die lang¬ 
jährige Beobachtung der beiden erstbescbriebenen Fälle, ferner das 
auffällig häufige Vorkommen bei Gastwirthen lenkte meine Aufmerk¬ 
samkeit auf die Pathogenese. 

Hierzu gesellte sich die Schwierigkeit der klinischen Differen- 
zirung von anderen Krankheiten. Dieselbe machte sich mir, wie schon 
erwähnt, bezüglich der Diagnose zwischen diesem Zustande und der 
chronischen Nephritis mit ihren Folgezuständen geltend. Früher habe 
ich bei manchem Falle den ersten Ausgangspunkt des Leidens in 
der Niere zu finden geglaubt und in Anbetracht des gegen das 
Lebensende solcher Patienten häufig auftretenden Albumens im Harn 
die Vergrös8eruog des Herzens als einen secundären von den Nieren 
abhängigen Zustand angesehen. 

Noch viel häufiger dürfe eine anderweitige Verwechselung statt- 
gejundcn haben und damit eine weitere Begründung der Ansicht ge¬ 
geben sein, dass nicht durch die Seltenheit der Krankheit, sondern 
nur durch die Seltenheit der richtigen Diagnose das bisher spärlich 
constatirte Vorkommen dieser Krankheit ebenso wie der scheinbare 
Unterschied bezüglich des Vorkommens in den einzelnen Landes- 
theilen zu erklären ist. Das ist die Verwechselung mit der Diagnose: 
Fettherz. Ein solches Leiden wird sehr häufig angenommen, aber 
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meist mit Unrecht. Denn wenn wir von den dnrch acnte Infections- 
krankheiten und durch Vergiftungen herbeigeführten Verfettungen des 
Herzfleisches absehen, gehört die primäre und chronische Form 
einer solchen Veränderung des Myocards zu den äussersten Selten¬ 
heiten. 

Eine nicht unbeträchtliche Zahl hierhergehöriger Fälle wird auch 
in das Gebiet der Herzfehler hineingerechnet. Als besonders schwer¬ 
wiegender Irrthum konnte das nicht gelten. Denn verhältnissmässig 
häufig hört man systolische Geräusche über dem vergrösserten 
Herzen, so dass das Symptomenbild auf dem Höhestadium der Krank¬ 
heit, in welchem die Patienten am häufigsten in Behandlung kommen, 
einem organischen Herzfehler täuschend gleicht. Bo Hin ge r sagt 
mit Recht: Gegenüber dem Ein wände, dass an anderen Orten, na¬ 
mentlich im Süden Deutschlands, ebenfalls vielfach übermässige 
Mengen von Bier consumirt werden, ohne dass man derartige omi¬ 
nöse Herzhypertrophien sich entwickeln sähe, möchte ich bemerken, 
dass solche Fälle sicher auch anderwärts Vorkommen, auch in Wein¬ 
ländern, dass die Diagnose im Leben meist wohl auf Fettherz, anf 
Klappenfehler und ähnliches gestellt wird und dass die absolot 
sichere Diagnose vielfach nur am Leichentische möglich ist, nament¬ 
lich dort, wo solche Fälle mehr sporadisch Vorkommen.“ 

Nächst der auf Grund meiner eignen Erfahrungen von mir ver¬ 
tretenen Ansicht, dass die von Bollinger so genannte idiopathische 
Hypertrophie und Dilatation des Herzens nicht etwa auf München 
selbst beschränkt, sondern überall da vorhanden ist, wo dem Alkohol 
in unmässiger Weise zugesprochen wird, darf ich ferner die Be¬ 
hauptung aussprechen , dass nickt der Genuss grosser Quantitäten von 
Bier als alleinige Ursache dieses Leidens anzusehen ist, sondern dass 
der Genuss übermässiger Mengen alkoholischer Getränke, gleichviel 
in welcher Form der Alkohol genossen wird , zu solchen pathologischen 
Veränderungen führen kann. Zieht man dies in Betracht, dann muss 
dem Alkohol ein noch grösserer Einfluss auf die Schädigung der 
menschlichen Gesundheit zugesprochen werden, wie selbst die eifrig¬ 
sten Gegner des Alkoholmissbrauchs vermutben. Diese Schädigung 
betrifft auch alle Stände in gleichmässiger Weise. Es macht keinen 
Unterschied, ob Schnaps oder feine Liqueure, ob Bier oder Wein 
oder Champagner getrunken wird. Der Schnaps hat nur einen trau¬ 
rigen Vorzug vor den übrigen alkoholischen Getränken; er kann 
ausserdem noch eine schwere Schädigung des Gehirns herbeiführen, 
welche sich durch das Delirium tremens documentirt. Bei dieser 
Krankheit haben wir es mit einer acuten Akme einer cumulirenden 
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Wirkung zu thun, bei anderen Getränken hat der chronische Genuss 
anfangs mehr unmerkliche Folgen. Darum kann auch in besseren 
Gesellschaftskreisen der ursächliche Zusammenhang leichter entgehen. 
Zu viel hat keiner getrunken, einen Rausch hat kaum einer gehabt 
und doch haben die inneren Organe Schaden genommen. 

Es zeigen sich die Folgen des Alkoholgenusses in allen Ständen 
entsprechend dem Consum an alkoholischen Getränken und ich möchte 
fast behaupten, dass die hier in Rede stehende Krankheit bei besseren 
Ständen verhältnissmässig häufiger ist, wie bei geringeren. Auch 
Frauen stellen ihr Contingent. Bei diesen aber ist es noch schwerer, 
hinter die Ursache zu kommen, wie bei Männern. 

Eine wahre Plethora, welche nach Bollinger’s Meinung auf 
die physikalische Wirkung der mit dem Biere aufgenommenen grossen 
Fltlssigkeitsmenge zurHckzuführen sei, kann ich nach dem eben Ge¬ 
sagten nicht als wesentlich ansehen; ich habe Fälle beobachtet, 
welchen nur der Consum von Schnaps zu Grunde lag. 

Als letzten Grund für die Erschwerung des Verständnisses resp. 
der Erkenntniss der Krankheit muss ich die Annahme hinstellen, dass 
ein Uebermaass körperlicher Arbeit ein ähnliches Leiden des Herzens 
herbeifuhren könne, wie der Alkoholismus. Diese Annahme hat eine 
besondere Stütze durch Seitz 1 ) gefunden. Doch habe ich aus der 
Zusammenstellung seiner Arbeit mit den Mittheilungen von Allbutt, 
DaCosta, Myers undThurn keine Spur eines sicheren Beweises 
entnehmen könneD. Ebensowenig haben mir meine eigenen Beobach¬ 
tungen irgend einen Anhalt für die Ansicht geboten, dass Ueber- 
anstrengungen von nennenswerthem Einfluss auf die Entstehung der 
Herzhypertrophie sein können. Ich habe wiederholt Steinträger, 
welche bei den zahlreichen Neubauten in hiesiger Stadt beschäftigt 
waren, wegen anderer Krankheiten im Krankenhause zu behandeln 
Gelegenheit gehabt; niemals war bei denselben eine Herzhypertrophie 
zu constatiren. 

Auch das von mir betonte häufige Vorkommen des Leidens bei 
Leuten aus besseren Ständen spricht gegen den Zusammenhang der 
Herzhypertrophie mit körperlichen Ueberanstrengungen. 

Ich befinde mich wiederum in Uebereinstimmung mit Bollinger, 
welcher sagt: „dass im Uebrigen übermässige Muskelarbeit als patho¬ 
genes Moment für die Entstehung der Herzhypertrophie und nament¬ 
lich der das Leben bald bedrohenden eine nebensächliche Rolle spielt, 
geht aus der relativ geringen Zahl von Beobachtungen hervor, welche 
darüber vorliegen“ (1. c. S. 530). 

1) Die Ueberanstrenguug des Herzens. Berlin 1S75. 
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Wir dürfen hiernach in aetiologischer und klinischer Beziehung 
einige Gesichtspunkte festhalten, welche uns zn einem klaren Krank* 
heitsbilde verhelfen. In Betreff der ersteren ist es nicht nur das 
Bier, welches im Uebermaass dauernd genossen die Krankheit herbei* 
zuführen vermag, sondern alkoholische Getränke überhaupt. Der 
chronische Alkoholismus bildet die Grundlage des Leidens. Die be¬ 
treffenden Patienten kommen kaum in den Verdacht, „Trinker“ zu 
sein. — Körperliche Anstrengungen fallen gegenüber den ursächlichen 
Beziehungen des Alkohols fast gar nicht ins Gewicht 

In klinischer Beziehung müssen die Verwechslungen mit chro¬ 
nischer Nephritis, mit Fettherz und mit Herzfehler nach den obigen 
Erörterungen ausgeschlossen werden. 

Die Krankheit ist dann Jolgendermaasten zu schildern. Es handelt 
sich meist um Männer im mittleren Lebensalter, etwa zwischen dem 
25. und 50. Lebensjahre. — Nur einmal sah ich einen 19 jährigen 
Mann diesem Leiden erliegen. — Verhältnissmässig sehr häufig werden 
Leute betroffen, welche mit dem Bran- und Schankgewerbe zn thun 
haben. — Bei Frauen kommt die Krankheit viel seltener vor. — 
Alle haben sich des Luxusconsums alkoholischer Getränke schuldig 
gemacht. Freilich werden nicht alle, welche hierin des Guten zu 
viel gethan haben, von der Krankheit befallen. Die Lebensweise, 
z. B. der Aufenthalt im Freien, zeitweilige Abstinenz and vielleicht 
noch andere unbekannte Bedingungen können bis zu einem gewissen 
Grade Schutz bieten. 

Das Leiden schleicht sich meist ganz allmählich ein. Die Mehr¬ 
zahl der Betroffenen befindet sich in gutem Ernährungszustände, sie 
sind fettreich. Ihre ersten Beschwerden bestehen in Kurz- 
athmigkeit, welche dem aufmerksamen Beobachter bisweilen schon 
beim Sprechen auffällt. In noch höherem Grade zeigt sich dieselbe 
beim Treppensteigen. Bisweilen besteht auch Druck in der Herz¬ 
gegend, ein freilich an und für sich sehr wenig charakteristisches 
Symptom. Fast immer ist die Fortführung der Berufsthätigkeit mög¬ 
lich, zumal wenn dieselbe nicht mit schwerer körperlicher Arbeit 
verbunden ist. 

Zu den seltneren Symptomen gehören Anfälle von Dyspnoe 
während des Gehens. Die Fortsetzung des Weges ist dann für kurze 
Zeit unmöglich. Ein derartiger Anfall aber ist an und für sich auch 
kein Charakteristicum für diese Krankheit. Denn er kommt in ähn¬ 
licher Weise bei chronischer (vasculärer) Nephritis vor. Zur Unter¬ 
scheidung kann der Umstand berangezogen werden, dass bei dieser 
Krankheit die Dyspnoeanfälle auch bei völliger Ruhe ohne jede 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die alkoholische Myocarditis u. s. w. 


629 


körperliche Anstrengung auftreten können und dass hier eine reich¬ 
liche Menge Albuinen im Harn nachweisbar ist. 

Aach bei der Atheromatose der Arteriae coronariae cordis kann 
als eines der frühesten Symptome die Unfähigkeit eintreten, einen 
begonnenen Weg fortzusetzen. Diese Kranken müssen plötzlich auf 
der Strasse stehen bleiben. Sie empfinden nur einen heftigen Druck 
oder Schmerz in der Herzgegend, welcher ihnen jede Locomotion für 
ganz kurze Zeit unmöglich macht. Doch besteht dabei keine eigent¬ 
liche Dyspnoe. Der Zustand ist nur als kurzdauernder stenokardischer 
Anfall aufzufassen. 

In Anbetracht des erwähnten langsamen Einschleichens der durch 
Alkoholgenuss herbeigeftthrten Krankheit bietet sich nur selten die 
Gelegenheit, das zuerst betroffene Organ, das Herz, in den frühesten 
Stadien zu untersuchen. Einige Male nur bot sich mir die Gelegen¬ 
heit hierzu bei solchen Patienten, welche Bronchialcatarrhe acquirirt 
hatten, einmal bei einem von Influenza Befallenen. Die Untersuchung 
ergiebt dann nichts weiter wie eine Verbreiterung der Herzdämpfung, 
fast nie ein Geräusch. 

Welche Veränderung liegt dieser Verbreiterung der Herzdämpfuug 
zu Grunde? Handelt es sich von vornherein um eine reine Dilata¬ 
tion oder besteht auch Hypertrophie des Herzens? Die meisten 
Autoren sind geneigt, die Hypertrophie als die primäre Veränderung 
anzuseben und die Dilatation als einen Folgezustand, als Zeichen 
einer Degeneration der hypertrophischen Musculatur aufzufassen. 

Nur Bauer 1 ) vertritt mit aller Bestimmtheit die Ansicht, dass 
die Dilatation der Hypertrophie vorangebt. Er sagt: „Wenn man die 
verschiedenen Entstehungsursachen, welche bei Entwickelung der 
idiopathischen Hypertrophie als wirksam gedacht werden oder that- 
sächlich erkannt sind, genauer in Erwägung zieht, so erscheint der 
Schluss gerechtfertigt, dass die Mehrzahl derselben das eine ge¬ 
meinsam bat, nämlich die Elasticität der Herzwandung jeweilig zu 
vermindern. Wir stellen daher den Satz auf, dass eine Erweiterung 
der Herzhöhlen, die nicht alsbald durch die elastischen Kräfte der 
Herzwandung beglichen wird, als weitere Consequenz eine Hyper¬ 
trophie der Wandung nach sich ziehen wird, vorausgesetzt, dass die 
Ernährungsbedingungen des Organismus eine solche ermöglichen. 

„In der Mehrzahl der Fälle von idiopathischer Herzhypertrophie 
handelt es sich primär um verminderte Elasticität der Herzwandung, 
welche unter Umständen, denen ein normales Herz völlig gewachsen 

1) Bauer und Bölling er, Die idiopathische Herzvergrösserung. Festschrift 
Manchen 1894. S. 8. 
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ist, zur Höhlenerweiterung führt. Je nach Lage der Dinge kann 
diese direct znr Hypertrophie führen, indem erst diese ermöglicht, 
dass wiederum eine vollständige Entleerung der Herzhöhlen bei der 
Systole zu Stande kommt.“ 

Ich kann mich der Ansicht Bauer's um so eher anschliessen , weil 
die klinische Beobachtung gar nichts anderes tvie eine primäre Dila¬ 
tation anzunehmen gestattet. Nur auf Grundlage dieser Veränderung 
lässt sich der bei entsprechender Behandlung dieser Krankheit über¬ 
aus rasche Rückgang der Vergrösserung der Herzdämpfung bis znr 
Norm erklären. Selbst bei vorgeschrittenen Fällen, wie es der dritte 
von den oben eingehend beschriebenen war, kann die Herzgrösse 
nach der Wiederherstellung eine normale werden. 

Uebrigens stand der Auffassung, dass die Dilatation als primäre 
Veränderung anzusehen ist, bisher die Schwierigkeit im Wege, wie 
die secundäre Hypertrophie zu erklären sei? — Es ist eine allge¬ 
meine Annahme, dass die Hypertrophie des Herzens nur die Folge 
einer Behinderung des Blutlaufes im Gefässsystem sei. Ein solches 
Hinderniss kann aber auch im Herzen selbst liegen; nämlich in der 
Erweiterung der Herzhöhlen. Sobald eine solche vorhanden ist, braucht 
keineswegs eine grössere Blutmasse weiter getrieben zu werden, ja 
es kann sogar mit jeder Systole aus dem Ventrikel eine kleinere 
Quantität von Blut in die Arterie gelangen, wie unter normalen Ver¬ 
hältnissen, und doch ist die Arbeit der Herzmusculatur vermehrt, 
weil ein grösseres Quantum von Blut auf der Wand des erweiterten 
Ventrikels lastet Wenn unter solchen Bedingungen eine normale 
Arbeitsleistung des Herzens erreicht werden soll, muss eine Hyper¬ 
trophie ein treten, welche der Schwere des, entsprechend der Erwei¬ 
terung der Ventrikel, vermehrten Blutquantums durch Aufbietung 
grösserer organischer Kraft im wahren Sinne des Wortes das Gegen¬ 
gewicht zu leisten hat. 

Auf welche Weise aber der Alkohol zur primären Dilatation des 
Herzens führt, d. h. welche Bestandteile der Ventrikel wand unter 
seinem Einflüsse leiden, ob die Muskelfasern direct oder durch Ver¬ 
mittlung der Herzganglien betroffen werden, darüber ist zur Zeit wohl 
noch nichts Sicheres eruirt. Wir wissen nicht viel mehr, als dass 
der Alkohol die Reizbarkeit und Leistungsfähigkeit des Muskels 
herabsetzt und werden nns vorläufig mit der Annahme einer Er¬ 
müdung oder Erschlaffung des Myocards begnügen müssen. Hieraas 
erklärt sich am besten der auffallende und rasche Wechsel in der 
Grösse der Herzdämpfung, welcher bei dieser Krankheit wie sonst 
bei keiner anderen zu constatiren ist und mit dem Fortfall resp. mit 
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der Fortwirkung des Alkohols zasammenhängt. Wenn das Herz nicht 
allzulange Zeit erschlafft gewesen ist, also ein vermehrtes Blutquantum 
nnr kurze Zeit auf seiner Wand gelastet hat, braucht keine Hyper¬ 
trophie zu folgen, das Herz kann seine normale Grösse wieder er¬ 
langen und bei Erneuerung übermässiger Alkoholzufuhr eine erneute 
Erweiterung erfahren. 

Bezüglich der anatomischen Veränderung des Herzens im An¬ 
fangsstadium der Krankheit dürfte ausser den erwähnten Rück¬ 
schlüssen aus der klinischen Beobachtung nur wenig objectives zu 
sagen sein. Es wird gewiss zu den seltensten Vorkommnissen ge¬ 
hören, dass im Anfang der Krankheit ein tödtlicher Ausgang eintritt. 
Dieser könnte höchstens durch eine intercurrente Krankheit herbei¬ 
geführt sein, welche ihrerseits die Klarlegung des anatomischen Bildes 
sehr erschweren würde. Darum muss hauptsächlich mit Hülfe der 
Ausgangsstadien der Krankheit der Versuch gemacht werden, das 
anatomische Verhalten des Herzens genauer zu erweisen. 

Bollinger sagt: „Was die pathologisch-anatomischen Verhält¬ 
nisse des Herzens bei idiopathischer Hypertrophie und Dilatation des¬ 
selben betrifft, so sind dieselben hauptsächlich charakterisirt durch 
die ziemlich gleichmässige Betheiligung beider Ventrikel, der Muskel 
ist derb starr, meist von dunkelrother Farbe, die Trabekel und Pa- 
pillarmuskel der Atrioventricularklappen allenthalben mächtig ent¬ 
wickelt. Mikroskopisch sieht man die Muskelprimitivbündel verbrei¬ 
tert, die Kerne vergrössert; ob eine numerische Zunahme der 
Muskelfasern vorhanden ist, konnte ich nicht constatiren; das binde¬ 
gewebige Stroma erscheint ebenfalls vermehrt. Entsprechend dem 
mikroskopischen Verhalten erweisen sich die Muskelprimitivbündel 
meist nicht degenerirt; erhebliche fettige Degeneration ist nur aus¬ 
nahmsweise nachzuweisen; dagegen findet man öfters staubige Trü¬ 
bung, verwaschene Längs- und Querstreifung. Auf alle Fälle lässt 
sich der Herztod und das Symptomenbild im Leben nicht erklären 
aus einer Fettdegeneration des Herzmuskels. Solche Patienten sterben 
an Herzinsufficienz, an Herzschwäche infolge von Ermüdung des 
Herzens, aber nicht infolge von Fettherz durch fettige Degeneration, 
wie vielfach irrthttmlich angenommen wird.“ 

Auf Grund meiner eignen Beobachtungen kann ich das hier Mit- 
getbeilte in der Hauptsache bestätigen und in einigen Punkten er¬ 
gänzen. Freilich verfüge ich nur Uber 6 anatomisch und mikrosko¬ 
pisch genau untersuchte Fälle, weil ich solche aus früherer Zeit 
unter dem für diese Untersuchung maassgebenden Gesichtspunkte 
nicht sorgfältig genug ins Auge gefasst habe. In diesen 6 Fällen 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



632 


XXIX. Aufrecht 


fand ich beide Ventrikel dilatirt und ihre Wände hypertrophisch, 
aber das Myocard des linken war blasser und mürber wie das des 
rechten. Die Muskelprimitivbttndel fand auch ich verbreitert und die 
Kerne, so wie Krehl 1 ) und Bollinger, vergrössert. Die Quer* 
Streifung war meist gut erhalten, nur fanden sich vielfach an den 
Längsenden der Kerne kleine Körnchen angehäuft. Fettkörnchen und 
Fetttropfen waren nirgends sichtbar. Die Interstitien der Muskel¬ 
fasern waren weiter wie gewöhnlich; als ob das intermusculäre Ge¬ 
webe gequollen war. Eine Vermehrung des interstitiellen Binde¬ 
gewebes fand ich nicht, nur bisweilen bindegewebige Schwielen in 
den Papillarmuskeln, ein auch sonst häufiges Vorkommniss bei Leuten 
in mittlerem Lebensalter und darüber hinaus. Besonders auffallend 
aber war die Verdickung der Wände der kleineren Arterien, io 
welchen bei Anwendung von Kernfärbungsmitteln eine überaus reiche 
Zahl von Kernen hervortrat, während dies bei normalen Herzen nicht 
der Fall ist. 

Ferner fand ich ausnahmslos eine enorme Fragmentation in der 
Wand und in den Papillarmuskeln des linken Ventrikels. Bei zwei 
von den 6 Fällen war sie auch im rechten Ventrikel vorhanden, hier 
jedoch in geringerem Grade. Hämorrhagien im Myocard, wie in 
einem früher von mir beschriebenen Falle 2 ), habe ich nicht gefunden. 

Auf diese Fragmentation ist zweifellos der tödtliche Ausgang 
zurttckzuführen. In welcher Zeit des Krankheitsverlaufs dieselbe sich 
einstellt, ist schwer zu bestimmen; auf keinen Fall handelt es sich 
um eine Absterbeerscheinnng, wie dies Recklinghausen und 
Zenker annehmen. 3 ) Hiergegen spricht schon die Tbatsache, dass 
die Fragmentation des Myocards keineswegs als ein regelmässiger, 
ja nicht einmal als ein in der Mehrzahl der Fälle vorkommender Be¬ 
fund gelten kann. Ich habe ebenso sorgfältig wie in den erwähnten 
Fällen von alkoholischer Herzmuskelerkrankung, bei 10 anderen Ver¬ 
storbenen das Myocard untersucht, d. h. nach Härtung in doppelt 
chromsaurem Kali Mikrotomschnitte angefertigt, die Präparate gefärbt 
und eingebettet. Von diesen Fällen betrafen 7 je einen tödtlichen 
Ausgang nach Pneumonie bei einem 65 jährigen Mann, nach Diphthe- 
ritis, nach puerperaler Eklampsie, nach Scarlatina mit Nephritis, 
nach langdauerndem Typhus abdominalis mit Psoasabscess, bei 

1) Beitrag zur Keontniss der idiopathischen Herzmuskelerkrankungen. Deut¬ 
sches Archiv f. klin. Med. Bd. XLVIII. S. 420. 

2) Ueber einen Fall von primärer Fragmentation des linken Ventrikels. Zeit¬ 
schrift f. klin. Med. 1894. Bd. XXIV. Heft 3/4. 

3) Verhandlungen des internat. med. Congresses zu Berlin. Bd. II. S. 73. 
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Schrumpfniere mit Herzhypertrophie und bei Aortaklappeninsufficienz. 
Id keinem dieser 7 Fälle fand sich irgend eine Spur von Fragmen¬ 
tation. Bei einem an InfluenzapneumoDie gestorbenen Manne be¬ 
stand eine geringe Fragmentation, bei einer 23 Jahr alten Frau, 
welche nnr 8 Tage an einem acuten Gelenkrheumatismus gelitten 
hatte und unter schweren Cerebralerscheinungen ohne Endocarditis 
in das Krankenhaus gebracht worden war, bestand eine recht be¬ 
trächtliche Fragmentation, ebenso bei einer 87 Jahre alten Frau mit 
hochgradiger Atheromatose; also immerhin nur 3 mal unter 10 Fällen, 
welche ohne besondere Auswahl untersucht waren. 

Aus dem constanten Vorkommen der Fragmentation bei der 
alkoholischen Herzmuskelerkrankung lässt sich freilich nicht folgern, 
dass diese Veränderung ein hervorragendes signum pathognomonicum 
der Alkoholwirkung ist, wohl aber darf aus allem bisher Mitgetheilten 
der Schluss gezogen werden, dass der Alkoholismus zur Erschlaffung 
der Eerzmusculatur mit Erweiterung der Herzhöhlen und nachfol¬ 
gender Hypertrophie, zur Verbreiterung der Muskelfasern sowie ihrer 
Interstitien, zur Vergrösserung der Muskelkeme , zur Verdickung der 
kleineren arteriellen Gefässe mit nachweisbarem Kernreichthum ihrer 
Wände und zuletzt zur Fragmentation fuhren kann. 

Die Bezeichnung „idiopathische Hypertrophie und Dilatation des 
Herzens* 1 kann ich nicht für eine den pathogenetischen Verhältnissen 
entsprechende halten, zumal da die Dilatation der Hypertrophie 
vorausgeht; ich empfehle an deren Stelle den Namen: alkoholische 
Myocarditis. 

Verfolgen wir die weiteren Vorgänge im klinischen Verlauf dieser 
Krankheit, dann constatiren wir, dass schon zu einer Zeit, wo nur 
eine einfache Dilatation des Herzens ohne Hypertrophie besteht — 
was aus dem bei geeignetem Regime stattfindenden Rückgang der 
Herz Verbreiterung gefolgert werden muss — eine Zunahme des Leber¬ 
volumens erfolgt, wenn das schädigende Agens, der Alkohol, nicht 
fortfällt. So lange wie die Dilatation allein besteht, ist die Diagnose 
aus dem objectiven Befunde nur zu stellen, wenn andere Schädigungen, 
insbesondere Atheromatose der Arteriae coronariae — welche auch 
bei Leuten im mittleren Lebensalter vorkommt — ausgeschlossen und 
der übermässige Genuss alkoholischer Getränke concedirt wird. Ge¬ 
sellt sich aber zur Herzdilatation mit den durch dieselbe herbeigefiihrten 
oben beschriebenen Symptomen eine Volumszunahme der Leber hinzu, 
während krankhafte Erscheinungen von Seiten anderer Organe nicht 
vorhanden sind, dann darf mit Bestimmtheit angenommen werden, dass 
die Erkrankung eine Folge überreichlichen Alkoholgenusses ist. Ich 
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spreche von einer Volamszunahme der Leber als dem ersten Accc- 
dens zur alkoholischen Myoear.ditis, weil ich nicht zu entscheiden 
vermag, ob es sich in solchen Fällen um eine reine Stauung des 
Blutes in den Gefässen der Leber oder um eine Schwellung der Leber¬ 
zellen handelt. Wenn ich meine Beobachtungen über» die parenchyma¬ 
töse Entzündung ') der Leber zu Grunde legen darf, möchte ich frei¬ 
lich eine Schwellung der Leberzellen als Ursache der Volumsznnahme 
der Leber ansehen. Directe bezügliche anatomische Untersuchungen 
fehlen mir. Doch kann dieser anfänglichen Mitbetheiligung der Leber 
ausser den erwähnten kein anderer Process zu Grunde liegen, weil 
thatsächlich mit der Besserung der Krankheit, insbesondere mit einer 
Kräftigung der Herzaction, das Volumen der Leber zur Norm zurück¬ 
gehen kann. 

Im weiteren Verlaufe treten freilich auch tiefgreifende Verände¬ 
rungen der Leber ein und es kann recht schwierig werden, zwischen 
den erwähnten einfachen reparablen Leberschwellungen und einer inter¬ 
stitiellen Hepatitis mit ihren dauernden irreparablen Folgen zu dia- 
gnosticiren. Denn es ist nicht immer möglich, festzustellen, ob die 
Vergrösserung der Leber erst seit kurzer Zeit oder schon lange be¬ 
standen hat. In letzterem Falle kann es sich um eine hypertrophische 
Lebercirrhose oder um eine atrophische Lebercirrhose im Beginn ihrer 
Entwicklung handeln. Häufig verhilft das Vorhandensein von Ascites 
zur richtigen Diagnose, zumal wenn derselbe ohne Anasarka der Unter¬ 
extremitäten oder mit verhältnissmässig geringerem Anasarka besteht. 
Wo aber das Anasarka der Unterextremitäten und des Scrotum den 
Ascites überwiegt, da kann es sich noch immer um eine einfache 
Leberschwellung handeln und die allgemeine Wassersucht eine Folge 
mangelhafter Herzthätigkeit sein. Ich verweise in Betreff dieses Punktes 
auf den eingehend beschriebenen dritten Fall. 

Ausser Lebercirrhose kann der chronische Alkoholismus auch 
eine Perihepatitis zur Folge haben, welche zu einer ganz enormen 
Verdickung des bindegewebigen Ueberznges der Leber führt. Bei der 
Untersuchung ist bisweilen Uber der Leber während den Respirationen 
ein starkes Knarren zu fühlen. Diese Perihepatitis kann nach Art 
schrumpfender Narben eine Verkleinerung der Leber in toto herbei¬ 
führen und die Circulation in so hohem Grade beschränken, dass 
hieraus die gleichen Stauungserscheinungen resultiren wie aus der 
Lebercirrhose. Andere Male kann ein Randabschnitt der Leber ge¬ 
radezu verbogen sein und, da er sich gleichzeitig sehr derb anfiiblt, 

1) Vgl. Die diffuse Leberentzündung nach Phosphor. Deutsches Archiv f. kliu. 
Med. Bd. XXIII. S. 331. 
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einen Tumor Vortäuschen. Auch kommen Fälle vor, wo die Leber 
dadurch, dass von ihrem bindegewebigen Ueberzuge aus einzelne binde¬ 
gewebige Narbenzüge in das Parenchym eindringen, in Knollen von 
Faustgrösse und darüber geschieden ist. 

ln dritter Peihe, also nach dem Herzen und der Leber, ist an 
den Folgen des übermässigen chronischen Alkoholgenusses die Niere 
betheiligt. Klinisch bekundet sieb das durch zeitweiliges Auftreten von 
Albumen im Harn. Die Art des Auftretens ist geradezu charakte¬ 
ristisch für den ganzen Symptomencomplex. Denn ein so häufiger 
und rascher Wechsel im Vorhandensein und Schwinden des Eiweisses 
wie hier kommt bei chronischer Nephritis kaum vor. Doch kann nicht 
angenommen werden, dass der Alkohol direct einen schädigenden 
Einfluss auf die Nierentbätigkeit ausübt. Dagegen spricht die That- 
sache, dass die Albuminurie ein erst in dritter Reihe, also sehr spät, 
auftretendes Symptom ist, ferner: dass sie sich erst zu einer Zeit ein¬ 
zustellen braucht, wo die schädliche Ursache längst beseitigt resp. 
aufgegeben ist, dass sie häufig veranlasst wird durch intercurrente 
Affectionen, sogar einfache Bronchialkatarrhe, oder nur im Ausgangs¬ 
stadium der Krankheit vorkommt. Es liegt darum viel näher, die¬ 
selbe auf eine Stauung im venösen Kreislauf bei mangelhafter arterieller 
Ernährung der Nieren zurückzufübren. Es bedarf jedoch des besonderen 
Hinweises darauf, dass nach dem Beispiel der beschriebenen 3 Fälle 
— und ich könnte deren Zahl leicht vermehren — die Combination 
aller für die alkoholische Myocarditis charakteristischen Verände¬ 
rungen: Herzverbreiterung, Lebererkrankung und Nierenstauung mit 
den hierfür charakteristischen Symptomen, selbst wenn dieselben in 
hochgradiger Herzschwäche, irregulärem Puls, Albuminurie, Ascites 
und Anasarka bestehen, eine schlechte Prognose nicht zu involviren 
braucht. Nur wenn die Albuminurie anhaltend besteht, also der 
Schluss gerechtfertigt ist, dass sich schon eine chronische parenchy¬ 
matöse Nephritis hinzugesellt hat, kann trotz längerer Dauer des 
Lebens eine Besserung nicht mehr in Aussicht genommen werden. 

Vor einem Jahre habe ich einen Patienten gesehen, bei welchem 
ein halbstündiger urämischer Tobsuchtsanfall mit nur 8 Stunden lang 
andauernder Albuminurie die erste Betheiligung der Nieren an der 
alkoholischen Myocarditis documentirte. Die nächste Veranlassung 
dieses Anfalles war ein gutes Diner mit obligatem reichlichen Wein¬ 
genuss. Seither ist der Harn eiweissfrei. Der betreffende, in sehr 
guten Verhältnissen lebende Patient kann bei verbreiterter Herz¬ 
dämpfung und massiger Lebervergrösserung seinen Berufsgescbäften, 
welche keine besondere körperliche Anstrengung erheischen, bequem, 
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wenn auch etwas kurzathmig, nachgeben. — Aach Tage lang an¬ 
dauerndes Coma habe ich bei vorgeschrittener alkoholischer Myocar¬ 
ditis, ohne tödtlichen Ausgang, gesehen. 

Einige Male habe ich bei Kranken mit alkoholischer Myocarditis 
Diabetes beobachtet, welcher sich gerade durch günstigea-Verlauf and 
kürzere Dauer auszeichnete. Ob ein solcher--Diabetes auch auf diese 
Krankheit zurückzuftlhren ist, lasse, icfi^vorläufig dahingestellt sein. 

Ich habe es mir angelegen sein lassen, in der vorliegenden Be¬ 
arbeitung der alkoholischen Myocarditis besonders die klinische Seite 
zu betonen, um vor Allem für eine sichere Diagnose dieses so Überaus 
häufigen Leidens Handhaben zu bieten. 

Es giebt kaum eine Krankheit, welche in allen Stadien so viel 
Aussichten für ein erfolgreiches prophylaktisches und therapeutisches 
Eingreifen bietet wie die hier geschilderte. Ohne die Möglichkeit 
einer Diagnose aber ist eine rationelle Therapie unmöglich. 
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Peritoneal-Transsudat (Zellen aus dem Sediment). 

Puuction 29. XI. 94. 

Obj. 16 mm. Seibert Oc. 18 Tubus 16 (Boden). 




Zellen aus dem Pleura-Transsudat. 

Puuction 31. XII. 94. 

Seibert Ol - Immcrbion Oc. 6. 
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Pleura-Transsudat (Zellen aus dem Sediment). 

Function 31. XU. 04. 

Obi. 16 mm. Scibert Oc. 18 Tubus ib (Boden). 
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Geschwulst-Partikelchen (Punctio abdominis) 

Function 20. XII. 94. 

Scibert Obj. Öl - Immersion Oc. 6. 
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